This is a digital copy of a book that was preserved for generations on library shelves before it was carefully scanned by Google as part of
to make the world’s books discoverable online.

It has survived long enough for the copyright to expire and the book to enter the public domain. A public domain book is one that was nevel
to copyright or whose legal copyright term has expired. Whether a book is in the public domain may vary country to country. Public domair
are our gateways to the past, representing a wealth of history, culture and knowledge that’s often difficult to discover.

Marks, notations and other marginalia present in the original volume will appear in this file - a reminder of this book’s long journey fro
publisher to a library and finally to you.

Usage guidelines

Google is proud to partner with libraries to digitize public domain materials and make them widely accessible. Public domain books belon
public and we are merely their custodians. Nevertheless, this work is expensive, so in order to keep providing this resource, we have take
prevent abuse by commercial parties, including placing technical restrictions on automated querying.

We also ask that you:

+ Make non-commercial use of the fild&e designed Google Book Search for use by individuals, and we request that you use these fil
personal, non-commercial purposes.

+ Refrain from automated queryirigo not send automated queries of any sort to Google’s system: If you are conducting research on m:
translation, optical character recognition or other areas where access to a large amount of text is helpful, please contact us. We encc
use of public domain materials for these purposes and may be able to help.

+ Maintain attributionThe Google “watermark” you see on each file is essential for informing people about this project and helping ther
additional materials through Google Book Search. Please do not remove it.

+ Keep it legalWhatever your use, remember that you are responsible for ensuring that what you are doing is legal. Do not assume |
because we believe a book is in the public domain for users in the United States, that the work is also in the public domain for users
countries. Whether a book is still in copyright varies from country to country, and we can’t offer guidance on whether any specific
any specific book is allowed. Please do not assume that a book’s appearance in Google Book Search means it can be used in al
anywhere in the world. Copyright infringement liability can be quite severe.

About Google Book Search

Google’s mission is to organize the world’s information and to make it universally accessible and useful. Google Book Search helps
discover the world’s books while helping authors and publishers reach new audiences. You can search through the full text of this book on
athttp://books.google.com/ |



http://books.google.com/books?id=RqABAAAAYAAJ&ie=ISO-8859-1

Uber dieses Buch

Dies ist ein digitales Exemplar eines Buches, das seit Generationen in den Regalen der Bibliotheken aufbewahrt wurde, bevor es von C
Rahmen eines Projekts, mit dem die Blicher dieser Welt online verfligbar gemacht werden sollen, sorgfaltig gescannt wurde.

Das Buch hat das Urheberrecht tiberdauert und kann nun 6ffentlich zugénglich gemacht werden. Ein 6ffentlich zugéngliches Buch ist e
das niemals Urheberrechten unterlag oder bei dem die Schutzfrist des Urheberrechts abgelaufen ist. Ob ein Buch 6ffentlich zugénglich
von Land zu Land unterschiedlich sein. Offentlich zugangliche Biicher sind unser Tor zur Vergangenheit und stellen ein geschichtliches, kt
und wissenschaftliches Vermdgen dar, das haufig nur schwierig zu entdecken ist.

Gebrauchsspuren, Anmerkungen und andere Randbemerkungen, die im Originalband enthalten sind, finden sich auch in dieser Datei —
nerung an die lange Reise, die das Buch vom Verleger zu einer Bibliothek und weiter zu Ihnen hinter sich gebracht hat.

Nutzungsrichtlinien

Google ist stolz, mit Bibliotheken in partnerschaftlicher Zusammenarbeit 6ffentlich zugéangliches Material zu digitalisieren und einer breitern
zugéanglich zu machen. Offentlich zugéngliche Biicher gehoren der Offentlichkeit, und wir sind nur ihre Huter.  Nichtsdestotrotz is
Arbeit kostspielig. Um diese Ressource weiterhin zur Verflgung stellen zu kénnen, haben wir Schritte unternommen, um den Missbrau
kommerzielle Parteien zu verhindern. Dazu gehdren technische Einschréankungen fir automatisierte Abfragen.

Wir bitten Sie um Einhaltung folgender Richtlinien:

+ Nutzung der Dateien zu nichtkommerziellen Zwetkerhaben Google Buchsuche fir Endanwender konzipiert und mochten, dass Sie ¢
Dateien nur fir persénliche, nichtkommerzielle Zwecke verwenden.

+ Keine automatisierten Abfrageenden Sie keine automatisierten Abfragen irgendwelcher Art an das Google-System. Wenn Sie Rech
tiber maschinelle Ubersetzung, optische Zeichenerkennung oder andere Bereiche durchfiihren, in denen der Zugang zu Text in grofRe
ndtzlich ist, wenden Sie sich bitte an uns. Wir férdern die Nutzung des o6ffentlich zuganglichen Materials fur diese Zwecke und kénne
unter Umsténden helfen.

+ Beibehaltung von Google-Markenelemeribas "Wasserzeichen" von Google, das Sie in jeder Datei finden, ist wichtig zur Information (
dieses Projekt und hilft den Anwendern weiteres Material (iber Google Buchsuche zu finden. Bitte entfernen Sie das Wasserzeichet

+ Bewegen Sie sich innerhalb der Legalitdtabh&éngig von Ihrem Verwendungszweck mussen Sie sich lhrer Verantwortung bewusst
sicherzustellen, dass Ihre Nutzung legal ist. Gehen Sie nicht davon aus, dass ein Buch, das nach unserem Dafurhalten fur Nutzer in
offentlich zugénglich ist, auch fur Nutzer in anderen Landern 6ffentlich zugénglich ist. Ob ein Buch noch dem Urheberrecht unterli
von Land zu Land verschieden. Wir kénnen keine Beratung leisten, ob eine bestimmte Nutzung eines bestimmten Buches gesetzlict
ist. Gehen Sie nicht davon aus, dass das Erscheinen eines Buchs in Google Buchsuche bedeutet, dass es in jeder Form und (be
Welt verwendet werden kann. Eine Urheberrechtsverletzung kann schwerwiegende Folgen haben.

Uber Google Buchsuche

Das Ziel von Google besteht darin, die weltweiten Informationen zu organisieren und allgemein nutzbar und zugéanglich zu machen.
Buchsuche hilft Lesern dabei, die Blcher dieser Welt zu entdecken, und unterstiitzt Autoren und Verleger dabei, neue Zielgruppen zu €
Den gesamten Buchtext kénnen Sie im Internet Uintir.//books.google.com | durchsuchen.



http://books.google.com/books?id=RqABAAAAYAAJ&ie=ISO-8859-1




DEPOSITED IN

Bosmn MEDICAL LIBRARY,
. BY THE
PUBLIC LIBRARY OF THE .
CITY OF EC3TON.

b A T
(N‘? \‘\‘\\\\9.5 0 . \D
2 AR KN &) \\
0’ 5.
it ﬂ .
BOSTON

MEDICAL LIBRARY

8 rZlim-‘imsu}'/AY

!

L —J‘

A
-—
















JAHRBUCH

FOR

KINDERHEILKUNDE

UND PHYSISCHE ERZIEHUNG

Herausgegeben von

Prof. Bledert in Strassburg i. E,, Prot. BInz in Bonn, Prof. v. Békay in Budapest, Prof, Czermy in
Rreslau, Dr. Elsenschlitz in Wien, Prof. A. Epsteln in Prag, Dr. Er3ss in Budapest, Prof. Escherleh
in Wien, Prof. Falkenhelm in Kénigsberg, Dr. Feor in Basel, Prof. R. Fisohl in Prag, Dr. K. Foltanok
in Wien, Prof. Ganghofner in Prag, Dr. H. Gnlndinger in Wien, Prof. E. Hagenbach-Burok-
hardt in Basel, Prof. Hennlg in Leipsig, Prof. Hemeoh in Dresden, Prof, Heubner in Berlin, Prof.
Hirecheprung in Kopenhagen, Prof. A. Jacebl in New-York, Prof. v. Jaksoh in Prag, Prof,
Johanneesen imKristiania, Prof. Kassowltz in Wien, Prof. Kohte in Strassburg, Prof. Pfaundisr
in Graz, Dr. Emil Pfelffer in Wiesbaden, Prof. H. v. Ranke in Miinchen, Dr. C Rauchfuss in
St. Petersburg, Dr. H. Rehn in Frankfurt a. M., Prof. A. Seelligmueller in Halle, Dr. Selbert in
New-York, Prof, $eltz in Miinchen, Prof. §legert in Kiln, Prof. Seltmann in Leipsig, Dr. A. Steffen
in Stettin, Prof. §toeltzuer in Halle, Prof. $te0ss iu Bern, Dr. S8zontagh in Budapest, Prof.
Thomas in Freiburg i Br., Ur. Unrah in Dresden, Dr. Unterhelzmner in Wien, Prof. Viererdt in
Heidelberg und Prof. Wyss in Ziirich,

unter Redaktion vor * \\—\\\*, SQ

O. Heubner, A. Steffen, Th. Escherich. o\
3> 5\

61., der dritten Folge 11. Band.

Mit 10 Tafeln, zahlreichen Tabellen, graphischen Darstellungen
und Abbildungen im Text.

[}
Berlin 1905.
VERLAG VON S. KARGER

KARLSTRASSE 1s.



Alle Rechte vorbehalten.

W vy eS
AIE A

ON MED]c3
A\

JUN29 1954

Qedruckt bel Imberg & Lefson in Kerlin W



- Inhalts-Verzeichnis.

Original-Arbeiten.

Barteustem, L., Beitrage zur Frage des kiinstlichen
Morbus Barlow bei Tieren.

Czerny, Ad., Zum 10 jihrigen Bestande der Umvermtﬁ,ts-

inderklinik zu Breslau .o ..

— — Die exsudative Diathese . .

Ebert, Max, Ein Beitrag zur Beka,mpfung der grossen
Sauglln sterblichkeit

Escherich, Th,, Die Grundlagen und Ziele der modernen
Padiatrie (Hlerzu Taf. VII) . .

Frenkel, H. S., und Langstein, L., Ueber angeborene
familiare Hypoplasie des Kleinhirns .

Freund, W., Zur Wirkung der Fettdarrelchung auf den
Sauglmgsstoﬁwechsel

— — Bemerkungen zu .der Arbeit von P. Reyher, Ueber
den Fettgehalt der Frauenmilch .

Galatti, D., Zur Charakteristik der akuten nicht pustulﬁsen
Exantheme und ihrer Mischformen . .

Goeppert, F., Drei Fille von Pachymenmgltls haemor-
rhagica mit Hydrocephalus externus

Heubner, O., Ein weiterer Beitrag zur Kenntnis der
Energlebllanz beim Saugling . .

— — Zusatzbemerkung zu der Arbeit von Weyl Zur
Kenntnis des Meningococcus intracellularis .

Hippius,A., Biologisches zur Mllchpasteurlslerung (Hlerzu
Taf, 11— vDh) . .

Hougardy, A., und Langstem, L Stoffwechselversuch
an emmem Fall von infantilem Myxodem ..

Hissy, A., Lahmung der Glottiserweiterer im frnhen
Kindesalter . .

Kaliski, J., und Welgert Rlch Ueber a.limentﬁre
Albuminurie .

Kraus, R., Bemerkungen zu Beltrag zar Serumbehand-
lung der Diphtherie“ von Dr. S. Schon-Ladniewski

Langstein, L., Ein Beitrag zur Kenntnis der hémor-
rhagischen Erytheme lm%mdesa.lter (Hierzu Taf. VIII)

— — und Meyer, Ludwig F., Die Acidose im Kindes-
alter. I. Mitteilung . .

— — und Steinitz, F., Die Kohlenstoﬁ'- und Stxckstoﬁ'—
ausscheidung durch den Harn beim Saugling und
alteren Kinde . . e e

— -— 8. Frenkel u. L.

— — 8. Hougardy u. L.

Lovegren, Elis, Zur Kenntnis der Poliomyelitis anterior
acuta und subacuta s. chronica. (Hierzu Taf. I und II)

Meyer, Ludwig F., Zur Kenntnis der. Acetonurie bei den
Infektionskrankheiten der Kinder e e

— — 8. Langstein u. M.

199

241
780

845

51
429
899
8656
633

64

85
776
624
454

269
438



— IV —

Misch, Peter, Zur Kenntnis des periodischen Erbrechens

im Kindesalter . . 6532
-Moro, Ernst, Morphologlsche und blologlsche Unter-

suchungen iber die Darmbakterien des Siuglings.

(Hierzu Taof IX—X) . . . . 687, 870
Neurath, R., Klinische Studien iber Poliomyelitis 742
Orgler, A., Ueber Entfettungskuren im Kindesalter . . 108
Quest, R., "Ueber den Kalkgehalt des Sauglingsgehirns

und selne Bedeutung 114
Reyher, P., Beitrag zur Frage nach dem Nn.hrungs- und

Energlebediirfms des natirlich ernéhrten Sauglmgs 6563
— — Ueber den Fettgehalt der Frauenmilch . 601
— — Erwiderung_auf die Bemerkungen W. Freunds zu

R.s Arbeit Uber den Fettgehalt der Frauenmilch 902
Rietschel, Hans, Zur Kenntnis des Kreatininstoffwechsels

beim Sauglmg . 615
Salge, B., Immunmerung durch Milch . . . 486
Schick, B Die diagnostische Tuberkulinreaktion im

Kindesalter . 811
Schitz, A., Zur Kenntnis der natiirhchen Immumtat des

Kindes im ersten Lebensjahre . 122
Steinitz, F. und Weigert, Richard, Ueber ‘Deminerali-

sation und Fleischtherapie bei Tuberkulose . 147
— — 8. Langstein u. St.
Stirnimann, F., Tuberkulose im ersten Lebens;ahre . 756
Tada,.G., Beltrag zur Frage der Thymushypertrophie . 162
Thiemich, M., Ueber die Herkunft des otalen Fettes 174
Weigert, R Ueber den Einfluss der Ernéhrung auf die

chemische Zusammensetzung des Organismus . 178
— — 8. Kaliski u. W.
— — 8. Steinitz u. W.
Weyl, B., Beitrag zur Kenntnis des Meningococcus intra-

cellularis . . . . . . . . . . . . . . . . 38
Zappert, Jul.,, Ueber paradoxes Schwitzen beim Kinde 785

Gesellschaftsberichte.

Bericht dber die 8. Versammlung der Vereinigung siid-

deutscher Kinderarzte am 11. XII. 1904 zu Frank-

furt a. M. T
Vereinigung mederrhelmsch westfalischer Kinderarzte.

19. Sitzung am 138. XI. 1904 zu Kéln 659
Verhandlungen der Gesellschaft fir innere Medizin und

Kinderheilkunde in Wien (Padiatrische Sektion).

1. bis 8. Sltzung Bericht von Doz. Dr. Moser

in Wien . 400
Literaturbericht . . . . . 922 409 538 66 786 905
Besprechungen . . . . . . . . . . 238, 427, 548, 684
Notizen . . . . e« + . . . . . . 240, 428, 686
Richard Forster 1' 808




Aus der Universitats-Kinderklinik in Breslau.

I

Zum 10jahrigen Bestande der Universitits-Kinder-
klinik zu Breslau.

Von
Professor AD. CZERNY.

Die Universitats-Kinderklinik zu Breslau wurde vor zehn
Jahren, am 5. November 1894, eroffnet. In einem Wohnhause,
nahe den dibrigen Kliniken, war ein Stockwerk gemietet und mit
den allernotwendigsten Utensilien ausgestattet worden, um zu-
nachst den Betrieb einer Poliklinik fir kranke Kinder einleiten
zu konnen. Vorher besass Breslau kein staatliches Lehrinstitut
fir Padiatrie. Es war wohl ein Dozent vorhanden; dieser war
aber gezwungen, an einem armselig ausgestatteten Hospitale, ohne
staatliche Subvention, seine Vorlesungen abzuhalten. Unmittel-
baren Anstoss zur Errichtung einer Kinderklinik gab die Ab-
berufung dieses Dozenten (Professor Soltmann) von Breslau
nach Leipzig.

Um keine Zeit zu verlieren, wurde bald nach der Er-
offnung der Poliklinik zunéichst ein kleines Gebiude als
provisorischer Unterkunftsort fir die Kinderklinik eingerichtet,
und sieben Jahre spiter konnte der aus Staatsmitteln ge-
schaffene Neubau bezogen werden, der, wenn auch im be-
schrankten Umfange, alle Hilfsmittel umfasst, welche zu einem
modernen Anforderungen entsprechenden Unterrichte in der Kinder-
heilkunde erforderlich sind.

Was dies fir Hilfsmittel sind, will ich im folgenden kurz
besprechen, da zur Zeit dariiber noch keine einheitliche Meinung
besteht:

Die Kinderheilkunde ist ein Teil der inneren Medizin. Eine
Kinderklinik muss auch dementsprechend iber dieselben Lehr-
mittel verfigen, wie eine Klinik fiir innere Medizin, und diese
sind Poliklinik, Klinik, Laboratorien und Hérsaal. Es gibt auch

Jahrbuch f. Kinderheilkunde. N. F. LXI, Heft 1. 1
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Kinderkliniken, welche chirurgische und orthopidische Abteilungen
besitzen, und die franzésischen Arzte erkennen sogar eine
Chirurgie infantile an. Aus wissenschaftlichen Griinden lasst
sich die Berechtigung letzterer bisher nicht erweisen. Fiir die
Entwicklung der Kinderheilkunde erscheint es mir geradezu not-
wendig, die Orthopiadie und Chirurgie aus den Kinderkliniken
auszuschliessen. Nach meinen eigenen Beobachtungen auf
Studienreisen habe ich den Eindruck gewonnen, dass die
technischen Fertigkeiten dem Anfanger stets wichtiger erscheinen,
als griindliches medizinisches Wissen. Soll fiir letzteres Interesse
grossgezogen werden, dann ist dies am besten dadurch zu er-
reichen, dass man sich in den Kinderkliniken nur auf die un-
vermeidliche kleine Chirurgie beschrinkt und gréssere operative
Eingriffe oder orthopiadische Behandlungen den chirurgischen
Kliniken iberlasst.

Dementsprechend ist die Breslauer Kinderklinik lediglich als
eine medizinische Klinik eingerichtet. Dieser Standpunkt dréngt
jedem die Frage auf: wo ist denn die Grenze zwischen Kinder-
heilkunde und innerer Medizin? Die Kindheit schliesst ab mit
dem Eintritt der Pubertiat. Es liesse sich damit leicht ein An-
haltspunkt fir die Trennung der Kranken erreichen. So kann
und darf aber in der Praxis nicht vorgegangen werden, wenn
zwischen Internisten und Pidiatern das notwendige Einver-
stindnis und Zusammenwirken erhalten, oder wo es noch fehlt,
erst erzielt werden soll. Die Hauptaufgabe der Pidiater ist und
bleibt das Studium der Physiologie und Pathologie des Kindes
der ersten 2 Lebensjahre. Dieses Kapitel, dessen Wichtigkeit
kein Internist in Abrede stellen wird, war offenbar nur aus
ausseren Griinden in den medizinischen Schulen vernachlissigt
worden. In den meisten Krankenhiusern, frither leider auch in
manchen Kinderhospitilern, durften Kinder unter 2 Jahren gar-
nicht oder nur ausnahmsweise aufgenommen werden.

Eine Kinderklinik muss so eingerichtet sein, dass sie in
‘erster Linie Kinder der ersten 2 Lebensjahre aufnehmen kann.
Eine sogenannte Siuglingsstation darf nicht ein Appendix, sondern
soll der wesentlichste Teil einer Kinderklinik sein.

In diesem Sinne ist von Anfang an die Breslauer Kinder-
klinik eingerichtet worden. Es wird vielleicht manchen, der sich
fir die Entwicklungsgeschichte der Kinderkliniken in Deutsch-
land interessiert, freuen, zu erfahren, dass die Klinik stets dber
Ammen verfigte, sodass es moglich war, natiirlich und kiinstlich
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gendhrte Sauglinge, gesunde und kranke Kinder nebeneinander
zu beobachten.

Abgesehen von den Kindern der ersten 2 Lebensjahre,
miissen auch éltere in einer Kinderklinik Aufnahme finden
konnen. Denn die vielen pathologischen Prozesse, welche mit
dem Namen ,Kinderkrankheiten“ geniigend charakterisiert sind,
bilden die zweite Lehraufgabe einer Kinderklinik. Auf diesem
Gebiete werden sich stets Internisten und Padiater begegnen. KEs
wird aber bei guter Absicht immer leicht sein, die richtigen
Grenzen innezuhalten. Den Internisten wird ab und zu ein
jingeres Kind interessieren, und er wird dasselbe zur Behandlung
und Beobachtung aufnehmen. In dhnlicher Weise kann zeitweilig
wissenschaftliches Interesse den Padiater veranlassen, selbst
Kinder, welche nahe dem Pubertitsalter sind, aufzunehmen. Im
allgemeinen wird es als Grundsatz gelten miissen, dass die
jingeren Kinder nach Méglichkeit den Kinderkliniken, die alteren
den medizinischen Kliniken zugewiesen werden sollen. Dabei
sind keineswegs nur wissenschaftliche Interessen massgebend,
sondern vielmehr die Riicksicht auf die Psyche der Kinder. Ein
alteres Kind unter Erwachsene zu legen, ist oft in psychischer
Beziehung ein bedenkliches Unternehmen. Was das Kind dabei
sieht und hort, ist nicht immer von Vorteil. Andererseits haben
wir viel Gelegenheit, zu sehen, welchen giinstigen Einfluss das
psychische Verhalten auf das Wohlbefinden der Kinder hat, wenn

dieselben untereinander sind.

In der Breslauer Kinderklinik fanden, so weit es
demonstrativer Unterricht oder Studien erforderten, jederzeit
iltere Kinder Aufnahme. Mit grosser Freude kann ich dazu be-
merken, dass wir uns dabei im besten Einvernehmen mit der
medizinischen Klinik befanden, und bin iberzeugt, dass auch
letztere niemals die Kinderklinik stérend empfunden hat.

Besondere Sorgfalt wurde in Breslau der Ausgestaltung der
Poliklinik gewidmet. Es war dies schon wegen der geringen
Bettenzahl der Klinik notwendig. Mehr aber war dabei folgende
Uberlegung massgebend. Die Polikliniken werden meist nur
daza benutzt, um aus der Zahl der eingebrachten Kranken die
fir die klinische Behandlung und Beobachtung geeigneten aus-
zuwahlen. Ferner soll die Poliklinik Studierenden und Arzten
Gelegenheit geben, viele Momentbilder von Krankheiten kennen
zu lernen, Fertigkeit in Diagnose und Ordination zu erlangen.

1®









II.

Beitriige zur Frage des kiinstlichen Morbus Barlow
bei Tieren.

Von
Dr. LUDWIG BARTENSTEIN,

Assistenten der Klinik,

Im VI. Bande der Zeitschrift fir diatetische und physikalische
Therapie hat Bolle iber Versuche kurz berichtet, aus denen er
den Schluss zog, dass es ihm gelungen sei, bei Meerschweinchen
einen kiinstlichen Morbus Barlow zu erzeugen. Nicht genug
damit, wollte er mit seinen Versuchen auch die Atiologie der
Barlowschen Krankheit bewiesen haben und zwar so, dass
das schiadigende Moment in der Sterilisation der Milch lage.
Zur Erlauterung will ich kurz iber seine Versuche berichten.
Er ernahrte Meerschweinchen mit verschieden lange sterilisierter
Milch, d. h. mit 5, 10, 15 Minuten u. 8. f. bis 2 Stunden lang
gekochter Milch. Das Giberraschende Resultat seiner Fiitterungs-
versuche war folgendes: Nach etwa 2 Wochen gingen bereits die
Tiere, die mit hochsterilisierter Milch gefiittert waren, zugrunde,
wahrend die Sterblichkeit im umgekehrten Verhaltnis zur Dauer
der Sterilisation abnahm, sodass die Meerschweinchen, welche
mit 5 Minuten lang gekochter oder roher Milch gefittert wurden,
nach einem Vierteljahr noch ebenso munter und gesund waren,
wie die Kontrolltiere, wahrend die mit 10 Minuten sterilisierter
Milch gefiitterten Tiere bereits klinische Erscheinungen der
Krankheit zeigten. Die zur Autopsie gekommenen Tiere wiesen
ibereinstimmend eine grosse Knochenbriichigkeit auf; bei einem
Tiere waren in der Scapula grosse Lécher, wie mit der Laub-
siige ausgesidgt. Die langen Rohrenknochen zeigten sich briichig
und sprode, und an den Epiphysengrenzen waren oft Knochen-
absprengungen vorhanden. Dieses Resultat will er in mehreren
Versuchsreihen mit gleicher Promptheit und Gesetzmassigkeit
erhalten haben. Die veranderten Knochen wurden von ihm
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seiner Zeit einem Assistenten der tierdrztlichen Hochschule vor-
gelegt, der ihm diese Erseheinungen nicht erkliren konate; je-
doch kam auch er zu der Ansicht, dass diese Verinderungen
auf das Verfiittern von sterilisierter Milch zurtickzufithren seien.

Fiar Bolle war dadurch der Beweis erbracht, dass das
Entstehen der Barlowschen Krankheit lediglich auf Verfitterung
zu stark sterilisierter Milch zuriickzufiihren ist, und dass in der
Vermeidung dieses Faktors ein Hauptheilmittel zur Bekampfung
der Barlowschen Krankheit zu suchen sein dirfte.

Wiirden diese Versuche einwandsfrei sein, so wiren sie ein
wichtiger Beitrag zur Atiologie des Morbus Barlow. Bolles
Mitteilungen erregten in den verschiedensten Kreisen einiges
Aufsehen.

Deswegen und auf Grund von Versuchen, die schon vorher
in unserer Klinik an jungen Hunden und Mausen mit hoch-
sterilisierter Milch (2 Stunden und langer) mit absolut negativem
Erfolge gemacht worden waren, und iiber die Keller im
VII. Bande der Zeitschrift fir physikalische und didtetische
Therapie kurz berichtet hat, unternahm ich es, die Bolleschen
Versuche einer Nachpriifung zu unterziehen.

Zu diesem Zwecke wurden zunichst 18 Meerschweinchen
verschiedenen Alters und Gewichtes (von 185—755 g) eingestellt
Die Tiere wurden in Glaskisten gehalten; zum Auffangen von
Kot und Urin bekamen sie als Streu feine Holzwolle, die alle
paar Tage gewechselt wurde. Als Nahrung erhielten die Tiere
teils rohe, teils 5, 10, 15, 30, 60 und 120 Minuten lang sterilisierte
Mileh, die in kleinen Porzellannépfchen mehrmals am Tage frisch
gereicht wurde. Bereits nach 3 Tagen ging das mit 5 Minuten
lang gekochter Milch erniahrte Tier zugrunde. Auch bei den
anderen Tieren stand die Lebensdauer nichtim umgekehrten
Verhdltnis zur Dauer der Sterilisation. Die mit roher
Milch gefiitterten Tiere starben nach 6 und 9 Tagen, die mit
10 Minuten gekochter Milch ernéhrten Tiere nach 4 und 8 Tagen,
die mit 15 Minuten nach 5 und 9 Tagen, die mit 30 Minuten
nach 5 und 18 Tagen, die mit 1 Stunde nach 10 und 13 Tagen
und die mit 2 Stunden nach 6 und 10 Tagen. Aus diesen Zahlen
lasst sich eher das Gegenteil von dem herauslesen, was Bolle
als Gesetz fiir seine Tiere aufgestellt hat. Ferner starben die
jingeren, bezw. leichteren Tiere relativ friher als die alteren
und schwereren Tiere. Vergl. die Protokolle.
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Die Milch wurde von den Tieren ungern genommen, sie
frassen z. T. die Holzwolle der Streu mit Gier oder sich gegen-
seitig die Haare ab. Bei einem Titre fanden sich im Magen
in einer blindsackartigen Erweiterung dicht vor dem Pylorus
2 kirschkerngrosse Ballen aus zusammengefilzten Haaren, die zu
einer Arrosion der Schleimhaut bis zur fast vollendeten Perforation
gefihrt hatten; ebenso frassen sie die moribunden Tiere, die in
demselben Kafig waren, mit Gier an. Daraus ist aber nicht der
Schluss zu ziehen, dass die Tiere verhungerten, da bei der
Obduktion der Blind- und Dickdarm meist mit sehr reichlichen
Kotmassen gefiillt waren.

Dagegen gaben die iibrigen Obduktionsbefunde einen An-
halt fir die Todesursache. Bei allen Tieren war eine Gastro-
Enteritis nachweisbar; die Schleimhaut des Magens, Diinn-,
Dick- und Blinddarmes zeigte eine mehr oder minder starke
Schwellung und Gefissinjektion und vereinzelte Blutungen nament-
lich in der des Magens; ferner war das Peritoneum gerdtet,
ohne aber seinen Glanz eingebiisst zu haben. In den Lungen
waren bei einzelnen Tieren kleine hypostatische oder pneumonische
Herde nachweisbar. Die iibrigen inneren Organe zeigten keinen
besonderen Befund. Auch an den Knochen waren makroskopisch
keine Verinderungen nachzuweisen; es bestand keine abnorme
Knochenbriichigkeit — nur bei einem Tiere No. 8 brach bei
verhiltnismassig geringer Kraftanstrengung der rechte Femur
oberhalb der Condylen in einer Spirallinie durch, wihrend der
linke einer gleichen oder grisseren Kraftaufwendung Stand hielt.
— Das Periost zeigte nirgends Verdickungen oder Blutungen;
iiberhaupt waren keine Verinderungen sichtbar, wie sie Bolle
beschrieben hat.

Es lag nahe, die Ursache fir die Enteritiden in der Nahrung
zu suchen. Die in die Kiifige gesetzte Milch wurde leicht durch
Kot und Urin oder dadurch, dass die Tiere in die Porzellan-
napfchen traten, verunreinigt und ging in Zersetzung iber, so-
dass sie fir die Tiere schadlich werden konnte. Um die Zer-
setzung der Milch und jegliche Streu, welche die Tiere frassen,
zu vermeiden, wurde folgende Versuchsanordnung getroffen. Die
Tiere wurden in Drahtkifigen — Vogelbauern — mit einem
doppelten Boden aus verzinnter Drahtgaze gehalten, durch die
der Urin sofort abfloss, sodass sich die Tiere nicht beschmutzten
und keine Streu brauchten. Die Milch wurde in Porzellannapfe
mit hohen Rindern gegossen, die auf einer Seite einen- Aus-
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schnitt hatten, auf den die Tiere treten und den Kopf zum
Saufen hineinstecken konnten, ohne jedoch in den Napf selbst
hineintreten zu kénnen. Da aber die Milch beim Stehen an der
Luft séuert und sich zersetit, so wurde alle zwei Stunden den
Tieren frische Milch gereicht und ausserdem nach !/, Stunde die
eingegossene Milch entfernt, das Napfchen gereinigt und mit
Wasser gefiillt. Mit Beriicksichtigung dieser Kautelen konnte
an die Tiere sicher eine einwandsfreie, unzersetzte Milch ver-
fittert werden. Das Resultat war jedoch kein besseres. Zwei
Tiere, die zunaéchst auf diese vorsichtige Weise ernahrt wurden,
starben nach 10 bezw. 14 Tagen und zeigten ebenfalls die
schwersten Enteritiden. Der Blind- und Dickdarm war stark
aufgetrieben und mit einem zihen Kot angefiillt, der die Darm-
schleimhaut wie mit einer Schmiere iiberzog. Auch diese beiden
Tiere frassen sich selbst die Haare ab und bissen eifrig an dem
Porzellannapfchen und den Drahtstiben des Kafigs herum.

In ihrer Nahrung entbehrten die Tiere vollkommen die
Cellulose, die sonst in grossen Mengen von ihnen aufgenommen
wird. Die Cellulose ist aber als mechanischer Reiz zur Be-
forderung der Peristalstik namentlich bei Tieren mit langem
Darm (Pflanzenfressern) absolut unentbehrlich. Knieriem?)
berichtet iiber den Sektionsbefund von mit cellulosefreier Nahrung
gefiitterten Kaninchen folgendes: ,Im Magen fand sich nur
Schleim und die Anfiange einer Entziindung im Pylorusteil; der
Dinndarm von Schleim erfillt, war in seiner ganzen Linge
stark entziindet, ebenso der Blinddarm. Letzterer war stark mit
Kot angefiillt, der die Konsistenz eines Glaserkittes besass, fest
an den Wandungen und den Falten des Blinddarmes haftete.
Vergleicht man den Inhalt des Blinddarmes eines normal ge-
fitterten Kaninchens damit, so ist der Unterschied in die Augen
springend: es ist die Masse in dem Blinddarme ziemlich locker,
sie fillt beim Rickbiegen des Darmes fast vollstaindig ab, und
diese lockere Konsistenz wird nur durch die Rohfaser veranlasst,
es wird dadurch die Kommunikation zwischen dem After und
dem Magen offen gehalten, wahrend bei dem verendeten Ver-
suchstiere eine solche kaum bestehen konnte.“ Guanz dieselben

1) v. Knieriem, Uber die Verwertung der Cellulose im tierischen
Organismus. Festschrift Riga 1884 u. Zeitschr. f. Biologie. Bd. 21. Zitiert
nach Bunge: Lehrbuch der physiologischen und pathologischen Chemie.
IV. Auflage. pag. 81.
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Sektionsergebnisse waren bei den mit Milch gefiitterten Meer-
schweinchen vorhanden.

Mit Milch allein sind also Meerschweinchen nicht zu er-
nahren. Bolle erwdhnt in seiner Mitteilung nichts von diesen
Befunden und der Unmoglichkeit der ausschliesslichen Milch-
ernahrung. Auf eine personliche Anfrage iiber seine genaue
Versuchsanordnung teilte er folgendes mit:

»Ganz rein mit Milch die Tiere zu erndhren, geht zuerst
nicht, da sie erst allmihlich vermittelst einer Milchsahne-
mischung an Milchnahrung gewdhnt werden miissen, weil die
Meerschweinchenmilch viel fetter ist als gewdhnliche Kuhmilch.
Wenn man die Versuche gleich mit gewdhnlicher Milch beginnt,
nehmen die Tiere die Nahrung nicht an und verhungern. Ein
dreieckiges, leicht zu reinigendes Blechnapfchen wird in eine
Ecke gestellt, und sobald die Tiere das Napfchen umkippen,
was sehr leicht geschieht, muss die zu verabreichende Nahrung
erneuert werden. Ich habe beobachtet, dass die Tiere Kot und
Urin in die Saufnépfe nicht entleeren, da dazu immer das voll-
standige Hineinkriechen in den Fressnapf notig ist, was dem
Meerschweinchen bei dem Milchinhalt augenscheinlich nicht
zweckdienlich erscheint. Die erste Zeit, bis die Tiere sich ge-
wohnt haben, muss man noch etwas Getreidenahrung beigeben
und wirft man zweckdienlich etwas Heu wahrend der Dauer der
Versuchszeit mit hinein; Heu fressen die Meerschweinchen ge-
legentlich sehr gern. Ich habe die Beobachtung gemacht, dass
die Milchnahrung leichter genommen wird, wenn die Tiere
nebenbei etwas Heu fressen.

Die von Ihnen nachzuprifenden Versuche dirfen Sie bei
den ersten Misserfolgen nicht entmutigen; es ist unséglich
mihsam und schwierig, da namentlich von Seiten des Warte-
personals geradezu eine Engelsgeduld dazu gehért, die jungen
Tiere iiberhaupt daran zu gewdhnen, Milch aus einem Napfchen
zu trinken. Mit vieler Geduld kommt man bald dahin, dass die
Tiere Milch aus einem Napf zu sich nehmen, dann hat man in
Bezug auf die Versuchsreihen gewonnenes Spiel.

Die ersten Tage gibt mun sterilisierte Sahne, dann eine
Sahnemilchmischung, um dann schliesslich zu reiner Milch
iberzugehen.

Als ich damals die Versuche in meinem Laboratorium
machen liess, hatte ein junger Veterinarkollege die Freund-
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lichkeit, die ganz genane Beobachtung und Beaufsichtigung zu
ibernehmen. Er hatte den Tieren noch in den ersten Tagen
irgend ein getrocknetes Ribenpraparat gereicht, was die Ge-
wohnung ganz bedeutend erleichterte. Leider ist der junge
Kollege ins Ausland gegangen, und es war mir schon, als ich
mich vor etwa einem Jahre an die Nachpriifung der Versuche
machte, sehr schwer, die Resultate von damals wieder fest-
zustellen.“

Es wurde nun folgende Versuchsanordnung getroffen. , Als
Versuchstiere warden moglichst junge Tiere, nicht dber 150 g
schwer, verwendet, die in den schon erwihnten Drahtkifigen ge-
halten wurden. Als Nahrung wurde ihnen 2 stdndlich eine
Sahnemilchmischung von ungefahr 8--12 pCt. Fettgehalt gegeben,
die fir einzelne Tiere roh, fir andere 5—10 Minuten lang und
wieder fir andere 2 Stunden lang gekocht war.

Der Fettgehalt von 8—12 pCt. entspricht noch lange nicht
demjenigen der Meerschweinchenmilch. Die Zusammensetzung
derselben ist nach Konig!): Fett 45,8 pCt., Wasser 41,11 pCt.,
Milchzucker 1,33 pCt., Kasein + Albumin 11,19 pCt. Ausserdem
bekamen die Tiere taglich etwas Weizenkleie und Heu als
Cellulosetrager. Empirisch habe ich die kleinste Menge dieser
Beikost festzustellen versucht, die absolut notwendig ist, um die
Tiere lingere Zeit am Leben zu erhalten. Diese Menge betragt
pro Tier von 100 g Durchschnittsgewicht 1 g Kleie und 2 g Heu.
Es sind dies verschwindend kleine Quantititen im Vergleich zu
den Mengen z. B. an Heu, die ein normales Tier taglich vertilgt.
Unter die genannte Grosse herunterzugehen, war nicht ratsam,
da die Tiere dann nach wenigen Tagen zugrunde gingen. Man
hat auf diese Weise gewissermassen das Leben der Tiere in
der Hand.

Die erste Zeit nehmen die Tiere die Milch nicht gern; aber
nach einigen Tagen, wenn sich ein grosses Fliissigkeitsbedirfnis
einstellt, fangen sie an, die Milch zu saufen. Individuelle Unter-
schiede unter den einzelnen Tieren sind sicher vorhanden; manche
trinken grosse Mengen, manche wieder nur kleine Mengen, ab-
solute Zahlen waren dafiir nicht feststellbar; ebenso fressen viele
Tiere die Weizenkleie sehr ungern. Es wurde ferner auch ver-
sucht, Heu und Kleie bei Temperaturen von 100—120° C. lingere
Zeit zu sterilisieren bezw. zu denaturieren, damit nicht der Ein-

1) Chemie der menschlichen Nahrungs- und Genussmittel. IV. Auflage.
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wand gemacht werden kann, dass die Tiere neben der sterilisierten
Milch ein Rohprodukt erhalten haben, das eventuell das Zustande-
kommen eines Morbus Barlow verhiten konnte. Derartig be-
handeltes Heu und Kleie wurden aber von den Tieren, hauptsach-
lich wohl wegen des unangenehmen Geruches, den sie annahmen,
absolut verweigert.

Das Aussehen der Tiere inderte sich bereits nach wenigen
Tagen, obwohl sie meist die erste Zeit an Gewicht etwas zunahmen;
die Haare wurden struppig und fettig, sie klebten in Bischeln
zusammen, Spiterhin war der Bewegungsdrang geringer, an den
Fusssohlen trat manchmal Decubitus auf; beim Sitzen schonten
die Tiere die Extremititen, indem sie sich nicht darauf stiitzten,
sondern sie streckten die Hinterbeine aus, lagen auf dem
Bauche und frassen auch meist in dieser Stellung. Bei einigen
Tieren wurden auch Konvulsionen beobachtet. Diese klinischen
Erscheinungen traten mehr oder minder gleichmaissig bei allen
Tieren auf, ohne Unterschied, ob sie mit roher oder mit sterilisierter
Milch erndhrt wurden. Einige Tage vor dem Exitus frassen sie
gewohnlich das ihnen gereichte Heu nicht auf, auf das sie sich
sonst mit Gier stiirzten.

Auf diese Weise konnten die Tiere lingere Zeit am Leben
erhalten werden; ihre durchschnittliche Lebensdauer betrug 29 Tage,
ein Zeitraum, der gross genug erscheint, um von einem Einfluss
der Ernéhrung auf die Konstitution und speziell auf die Knochen-
entwicklung sprechen zu konnen. Ein Tier blieb sogar 61 Tage
am Leben, wihrend ein anderes bereits nach 5 Tagen starb;
dieses hatte nur wenig von der Milch getrunken.

Die Lebensdauer der Tiere stand aber nicht im umgekehrten
Verhaltnis zur Dauer der Sterilisation der Milch, welche die Tiere
zu fressen bekamen. 4 Tiere, die mit roher Milch gefiittert waren,
hatten eine durchschnittliche Lebensdauer von 37 Tagen; 7 Tiere,
die mit 5—10 Minuten lang gekochter Milch ernihrt waren — diese
Milch wurde zusammen mit der Sauglingsnahrung fiir die stationére
Abteilung gekocht — blieben 27 Tage am Leben, und 6 Tiere,
die mit 2 Stunden lang sterilisierter Milch gefiittert waren, lebten
25 Tage im Durchschnitt. Schaltet man aus dieser Reihe Tier
No. 19 aus, das nur 5 Tage eingestellt war und die Milch kaum
getrunken hatte, so verschiebt sich der Durchschnitt auf 29 Tage.
Durch die hochsterilisierte Milch wurde die Lebensdauer nicht
schlechter beeinflusst als durch die nur kurz abgekochte Milch.
Die rohe Milch hat zwar scheinbar einen Einfluss auf die Liénge
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der Lebenszeit; doch war es in keinem Falle méglich, die Tiere
dauvernd am Leben, geschweige denn gesund zu erhalten, wie es
Bolle gelungen war. Nach wenigen Tagen schon zeigten diese
Tiere dasselbe kranke Aussehen wie die anderen und wurden
kachektisch. Im Gegenteil, das am langsten — 61 Tage — am
Leben gebliebene und mit roher Milch gefiitterte Tier zeigte sehr
schwere Knochenverinderungen, auf die weiter unten des niheren
eingegangen werden soll.

Bei der Obduktion dieser Tiere fanden sich nicht so schwere
Enteritiden wie bei den ersten Tieren, wenn auch stellenweise
im Magendarmkanal kleine Blutungen und Gefissinjektionen vor-
handen waren. Bei einigen Tieren waren allerdings auf der Basis
von Blutungen Darmgeschwiire aufgetreten. Der Blinddarm war
auch hier meist mit Kot stark angefillt, der nicht eine so zdhe
Beschaffenheit hatte, wie bei den ausschliesslich mit Milch ge-
fitterten Tieren.

Die inneren Organe Niere, Milz und Leber, soweit sie
mikroskopisch untersucht wurden, zeigten ausser bei Tier No.29
eine kleine frische Blutung in der Leber und bei No. 24 einen
kleinen Niereninfarkt, keine pathologischen Befunde. In den Lungen
waren manchmal Hypostase und kleine pneumonische Herde
makroskopisch sichtbar.

Wihrend bei den zuerst eingestellten Tieren an den Knochen
keinerlei Veranderungen sicht- oder fihlbar waren, zeigten diese
Tiere fast durchweg eine abnorme Knochenbriichigkeit, sowohl
der langen Rohrenknochen als auch des Beckens, der Wirbelsaule
und des Unterkiefers. Die Knochen waren nicht weich, biegsam,
leicht schneidbar, osteomalacisch, sondern sprode. Mit Leichtigkeit
konnte man die Knochenwandungen einbrechen, mit dem Skalpell
konnte man leicht unter starker Splitterbildung die Wirbelsiule
durchstechen. Ebenso brach sehr oft bei der Praparation des
Unterkiefers der Gelenkfortsatz ab. Am unteren Aste des Unter-
kiefers waren manchmal kleine Locher in der Knochenwand zu
sehen, durch die das Mark grau-rétlich durchschimmerte. Der
innere und untere Skapularrand war ofters durch Muskelzug um-
gebogen oder umgeknickt. Tier No. 25 zeigte ausserdem bereits
in vivo eine ganz erhebliche Kyphose am Ubergang von Brust-
zur Lendenwirbelsiule. Dagegen zeigten Oberkiefer und die
Knochen des Schiadeldaches immer eine normale Festigkeit.

Periostale Blutungen waren nicht zu sehen; dagegen bei
4 Tieren mehrfache ausgedehnte Spontanfakturen an den langen



14 Bartenstein, Beitrige zur Frage

Rohrenknochen sowobl in der Diaphyse als auch in der Epiphysen-
linie, die zum Teil zu erheblichen Dislokationen gefiihrt hatten.
Dabei waren natiirlich ausgedehntere Blutungen in die umgebenden
Weichteile erfolgt.

Von jedem Tiere wurden mehrere Knochen zur mikro-
skopischen Untersuchung unter maéglichster Schonung von Periost
und Corticalis herausgenommen, in Formalin fixiert, mit schwef-
liger Séure, um die Knochenmarkzellen méglichst zu schonen,
entkalkt und in steigendem Alkohol nachgehartet. Gewdhnlich
wurde ein Femur und ein Humerus zur Untersuchung genommen;
von einzelnen Tieren auch Scapula, Unterkiefer, Wirbelsiule,
Becken, Vorderarm und Unterschenkel. In der Regel wurden
der besseren Ubersicht wegen Lingsschnitte durch den ganzen
Knochen angelegt, manchmal jedoch auch Querschnitte. Gefarbt
wurden die Priaparate mit Haimatoxylin-Eosin oder Hamatoxylin-
Neutralcarmin.

Die mikroskopische Untersuchung der Knochen ergab kein
ganz einheitliches Resultat; denn wie schon erwihnt, waren nur
bei einzelnen Tieren Frakturen vorhanden, bei anderen nicht.
Um sich ein Bild von dem Verlaufe des Prozesses zu machen,
diirfte es zweckmiissig sein, zunachst die am kiirzesten eingestellten
Tiere, dann die etwas langer eingestellten und zum Schlusse die
Tiere mit Frakturen einer niaheren Betrachtung zu unterziehen.

Bei dem nur 5 Tage eingestellten Tiere (No. 19) finden
wir fast keine Verinderungen. Am Femur ist die Epiphysen-
linie etwas verschmilert, Corticalis und Spongiosa zeigen normale
Beschaffenheit, nur auf einem Querschnitt durch die Diaphyse der
Tibia, dicht unter der oberen Epiphysengrenze, zeigt sich die
Corticalis an einer Seite von weiten Markraumen durchsetzt.
Das Knochenmark trigt dberall lymphoiden Charakter, ist zell-
und gefassreich; die Gefdasse sind erweitert und diinnwandig,
stark mit Blut gefiillt. An einzelnen Stellen ist das Mark etwas
armer an freien Zellen. Dagegen finden wir bei dem 9 Tage im
Versuche gewesenen Tiere (No. 21) schon erhebliche Verinde-
rungen. Zunichst auffallend ist an den gefirbten Priparaten
auf grosse Strecken die helle Beschaffenheit des Knochenmarkes.
Dasselbe hat seinen ausgesprochen lymphoiden Charakter ver-
loren; es ist zellarm und gefiassarm; die Gefasse sind eng und
die freien Zecllen um die Gefasse angeordnet. Das Zwischen-
gewebe besteht aus sparlichen sternformigen und spindeligen
Zellen mit sehr feinen Ausliufern auf einem blassblaulichen Grunde.
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Diese Verinderungen des Knochenmarkes sind am ausgesprochen-
sten in der unteren Epiphyse und im oberen Teile der Diaphyse
des Femar, wahrend an der unteren Epiphysenlinie das Mark
verhaltnismissig zellreich ist und nur wenig zellarmes Zwischen-
gewebe zeigt. Fettzellen sind fast gar nicht zu sehen. Die
Epiphysenlinien sind verschmalert, hauptséchlich auf Kosten der
Zone der Knorpelwucherung und der hypertrophischen Zellsaulen.
Die Corticalis zeigt kaum Veranderungen, dagegen ist das spon-
gibse Knochengewebe in der unteren Epiphyse und an der
Epiphysenlinie deutlich verringert. Im oberen Drittel der Dia-
physe des Femur ist ein grosserer, in Organisation begriffener
Thrombus in der Markhohle vorhanden. An der Scapula ist die
Corticalis verschmilert und die Spongiosa verringert. Das Mark
ist ebenfalls zellarm, mit einem feinfiadigen Zwischengewebe.

In weiteren Stadien wird die Corticalis atrophisch, zum
Teil wird sie rarefiziert, das heisst von weiten Markriumen und
erweiterten Haversschen Kandlen durchzogen, was namentlich
auf Querschnitten deutlich zu Gesicht kommt; es stellt dann die
Corticalis keine zusammenhéngende kompakte Masse dar, die nur
von engen Haversschen Kanidlen durchzogen ist, sondern sie
besteht aus einzelnen, unregelmiissig gestalteten Knochenbalken
mit tiefen Lakunen. Das gewucherte Periost bricht an manchen
Stellen durch die Corticalis in die Markhohle hinein. Diese
Atrophie ist naturgemiéss nicht gleichmassig dber die ganze
Corticalis verteilt, sondern beschrinkt sich auf einige Stellen;
hauptsichlich ist sie deutlich in der Diaphyse dicht unterhalb
der Epiphysenlinie; dort kommt es auch am hiufigsten zum
totalen Schwunde der Corticalis. Die Folge davon ist, dass sich
die Epiphyse gegen die Diaphyse winkelig abknickt, entweder
nur auf einer Seite oder auf beiden Seiten, wodurch es zu Ver-
zerrungen und totaler Zerstérung der endochondralen Ossifikations-
grenze kommen kann.

Der Knorpeliberzug der Epiphysen verliert ebenfalls seine
normale Dicke, wird stellenweise atrophisch und zeigt sich von
innen her wie ausgenagt durch Bildung von Lakunen.

Die Spongiosabalkchen nehmen an Zahl und Dicke erheb-
lich ab, namentlich in der Epiphyse und in der Diaphyse an der
Ossifikationsgrenze; letztere selbst verschmailert sich weiter auf
Kosten des wuchernden Knorpels und der hypertrophischen
Knorpelzellsaulen, manchmal war auch die Zone der vorlidufigen
Verkalkung die Ursache der Verschmilerung.
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Das dritte Stadium bildet das Stadium der Spontanfrakturen.
In der Diaphyse und an der Epiphysengrenze treten mehrfach
Infraktionen oder Spontanfrakturen auf, die oft zu erheblichen
Dislokationen der Bruchenden fiihren. Die Umgebung ist blutig
imbibiert, ebenso sind in der Markhéhle auch an Stellen, die von
der Fraktur entfernt liegen, Blutungen sichtbar. Die Epiphysen-
linie ist meist zerstort, von einer normalen endochondralen Ossi-
fikation ist iberhaupt keine Rede mehr.

Die Spongiosa ist vollkommen verschwunden. Das Knochen-
mark zeigt entweder grosse Partien von feinen sternférmigen und
spindeligen Zellen mit spirlichen Rundzellen, oder es hat sich
zum grossten Teil namentlich in den peripheren Teilen in ein
etwas derberes, faseriges Gewebe mit reichlich spindeligen Kernen
umgewandelt, was an der Epiphysengrenze die Regel ist. Die
Zahl der Gefisse ist stark vermindert, hin und wieder sind grossere
oder kleinere Inseln von normalem lymphoiden Mark sichtbar.
Eine Vermehrung des osteoiden Gewebes ist nicht vorhanden.

An den Frakturstellen ist nirgends eine Andeutung von
Callusbildung oder eine deutliche Reaktion von Seiten des
Periostes zu sehen.

Periostale Blutungen sind nicht zu beobachten, mit Aus-
nahme an den Frakturstellen, wo sie als sekundar entstanden
aufzufassen sind. Ebenso sind die Blutungen in die Markhéhle
an den frakturierten Knochen als sekundar zu betrachten. Kleine
primére Blutungen in das Knochenmark sind dagegen beobachtet,
bei Tier No. 21 sogar eine grissere, die zu einem umfangreichen
Thrombus fihrte. Haufig sind auch kleine Herde von amorphen
Pigmentablagerungen, namentlich um die Gefasse herum, sichtbar.

Wir haben hier also eine Erkrankung vor uns, die mit einer
Degeneration des Knochenmarkes beginnt, sekundéar zu einer
Atrophie des Knochens unter gesteigerter Resorption und mangel-
hafter Knochenneubildung namentlich an der endochondralen
Ossifikationsgrenze fithrt.  Infolge der atrophischen osteo-
porotischen Beschaffenheit der Knochen kommt es schliesslich
zu Spontanfrakturen, ohne besonders nachweisbare himorrhagische
Diathese.

Sehen wir uns in der Literatur nach &hnlichen Knochen-
erkrankungen bei Tieren um, so finden wir einzelne Angaben.
Miura und Stoeltzner!?) fitterten einen 6 Wochen alten Hund

1) Zieglers Beitrige. Bd. 24. Tber die bei jungen Hunden durch
kalkarme Fitterung entstandene Knochenerkrankung.
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grosser Rasse ungefihr 7 Wochen lang mit kalkarmer Nahrung
(Pferdefleisch, Speck, destilliertes Wasser). Bei der mikroskopischen
Untersuchung fanden sie iberall statt der kompakten Knochen-
rinde ein weitmaschiges Netzwerk, welches aus Knochenbilkchen
bestand, die grossere und kleinere Resorptionsriume umschlossen.
Die kalkhaltigen Knochenbalken waren diberall an der Oberfliche
umsdumt von zarten Anlagerungen kalkloser Knochensubstanz.
Die Cambiumschicht des Periostes war verdickt. Die Knorpel-
wucherungsschicht war iberall auffallend breit, an manchen
Stellen um mehr wie das Doppelte verbreitert. Die Zellsiulen
verliefen vielfach unregelmassig und durchflochten sich zopfartig.
Die Zone der provisorischen Verkalkung war dberall in normaler
Form und Ausdehnung vorhanden. Das Knochenmark war
hyperamisch, an manchen Stellen enthielt es viel Fettzellen, sonst
zeigte es keine Verianderungen. Sie definieren die Skelett-
erkrankung ihres Hundes als eine allgemeine Osteoporose mit
rachitisdhnlichen Verianderungen am Periost und am unverkalkten,
wuchernden Knorpel.

Oswald!) berichtet iiber eine abnorme Knochenbrichigkeit
und ,Lecksucht“ bei Rindern. Diese beiden Krankheiten kénnen
einzeln oder zugleich bei einem Tier vorkommen. Sie sind be-
dingt durch den Mangel an phosphorsaurem Kalk im Futter, wie
dies auch von anderen Autoren angegeben wird. In der Schweiz
wird diese Krankheit vulgir als ,Hinsch oder Semper“ be-
zeichnet, und man unterscheidet einen ,Trockenhinsch“, d. h. die
eigentliche Lecksucht, und den eigentlichen ,Hinsch, d.-h. die
Knochenbriichigkeit. Bei der Lecksucht entwickelt sich allméhlich
ein unbezahmbarer Trieb, die heterogensten Stoffe zu belecken,
zu benagen und aufzunehmen, wihrend die eigentliche Fresslust
immer mehr abnimmt.

Die Tiere magern ab, die sichtbaren Schleimhaute werden
blass, das Haar rauh und glanzlos, die Haut trocken, hart und
fest anliegend. Bei der Knochenbriichigkeit, welche als Leiden
fair sich oder mit lecksiichtigen Symptomen vergesellschaftet
auftreten kann, zeigen sich bald Krankheitserscheinungen in den
Extremitaten.

Der Gang ist gespannt und schmerzhaft, die Tiere wechseln

1) Oswald, Uber Knochenbriichigkeit und Lecksucht. Deutsche
tierdrztl. Wochenschr. 1895. No. 88. Zitiert nach einem Referat im
Centralbl. f. allgem. Psthol. VII. Bd. 1896. p. 605.

Jahrbuch f. Kinderheilkunde. N. F. LXI. Heft 1. P
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beim Stehen haufig mit den Fiissen, trippeln hin und her, dussern
Schmerzen beim Aufstehen und Niederlegen, wobei ein eigen-
timliches Knacken in den Gelenken wahrgenommen wird. Die
krankhaften Veranderungen, welche an den Knochen entstehen,
verleihen denselben so wenig Widerstandsfahigkeit, dass schon
bei ganz normalem Verhalten (z. B. einem kleinen Seitensprung)
Knochenbriiche eintreten konnen. Beide Krankheiten befallen am
haufigsten Jungvieh, hochtragende Tiere und Kiihe in der gréssten
Laktationsperiode; sie treten beim Weidegang und bei der Griin-
fitterung fast garnicht auf, sondern meist einige Wochen nach
hegonnener Trockenfiitterung.

Sie kommen haufiger in trockenen Juhren vor als in nassen;
Arbeitsochsen -erkranken fast garnicht an derselben, da diese nur
die Ausgaben fir ihren Korper zu bestreiten haben und ausser-
dem noch stets wegen ihrer Arbeitsleistung kalk- und proteinreiche
»Kraftfuttermittel* als Zugabe erhalten.

Durch Darreichung von Futterknochenmehl kann man
therapeutisch der Krankheit vorbeugen, namentlich aber durch
eine richtige Wiesenkultur, wodurch ein an Eiweissstoffen und
Kalkphosphat reiches Futter produziert wird. Genauere histologische
Untersuchungen iber die Art der Knochenerkrankung liegen leider
nicht vor.

Morpurgo!) ist es gelungen, durch Infektion mit einem
Diplococcus an neugeborenen oder nur wenige Tage alten weissen
Ratten hochgradige Skelettverinderungen zu erzielen. Die Impf-
versuche auf andere Tiere, Kaninchen, Meerschweinchen und
Maiuse, waren negativ. Den Diplococcus hatte Morpurgo ge-
legentlich einer Epidemie von Knochenerkrankungen an weissen
Ratten seines Versuchsstalles herausgeziichtet. Der allgemeine
Gesundheitszustand der geimpften jungen Tiere blieb verhaltnis-
missig lange ein guter und normaler. Erst im Laufe des 2. oder
8. Lebensmonats, mitunter auch spater, wurden die Tiere weniger
lebhaft, magerten ab, bekamen struppiges, gelbliches Haar und
fingen an, Gestaltsverinderungen zu zeigen. Wegen der stiarkeren
Krimmung der Wirbelsdule und der Beugung der Extremititen
nach innen verkiirzte und erniedrigte sich der Korper; der Gang
wurde schaukelnd und trige. Unter Erscheinungen von Marasmus
gingen die Tiere relativ kurze Zeit nach dem Auftreten der

!) Morpurgo, Durch Infektion hervorgeraufene malazische und

rachitische Skelettveranderungen an jungen weissen Ratten. Centralbl. f.
allgem. Pathologie. XIII. Bd. 1902. pag. 113.
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Skelettverinderungen zugrunde. Samtliche Knochen zeigten Ver-
biegungen und Verdickungen, sie waren z. T. kiirzer als normal.
DieKnochensubstanz war wenig resistent. DieKnochenenden liessen
sich mit einem diinnen, scharfen Messer bis tief in die Diaphyse
hinein leicht einschneiden. Die Substanz siamtlicher Knochen war
sehr blutreich. Die meisten Knochenveréinderungen entsprachen
jenen, die er bei den erwachsenen kranken Ratten beobachtete?),
die zwar eine grosse Ahnlichkeit mit der Osteomalacie des
Menschen hatte, sich nicht aber mit ihr deckte; der Knochen-
schwund blieb immer vorherrschend, und das Mark der langen
Rohrenknochen wurde nie durch Bindegewebe ersetzt, wie letzteres
bei der bindegewebigen Knochenentziindung der Fall ist. Auf-
fallend und den jungen Ratten eigen sind die pathologischen Er-
scheinungen an den Epiphysen, am ausgesprochensten an der
anteren Femur- und vorderen Rippenepiphyse, und zwar sind die
in der epiphysiren Ossifikationszone der jungen Ratten gefundenen
Veranderungen jenen der menschlichen Rachitis ganz &ahnlich.
In den untersuchten Friihstadien brechen vom Markraume her
Sprossen von von Osteoklasten begleitetem, blutgefissfihrenden,
zellig-faserigen Gewebe in die Knochensubstanz ohne vorbereitende
Wirkung von Osteoclasten ein. Diese Sprossen treten mit den
Haversschen Kanilen in Verbindung, und infolge von Erweiterung
der letzteren und fortschreitender Invasion der Sprossen, nach
Art von perforierenden Kanilen, wird die feste Knochenrinde in
eine von fibrosem Mark ausgefiillte spongidse Substanz verwandelt.
Der Knochenabbau “ wird durch Osteoklasten weiter befordert.
Zugleich findet eine vermehrte Halisterese statt. Schliesslich
kann die durch faseriges Mark nach innen aufgetriebene Knochen-
rinde die Markhohle fast ganz erfillen und das Mark bis auf
geringe Reste in der Umgebung der zentralen Gefdsse verdringen.
An den Epiphysen ist eine breite unregelmassige Zone wuchernden
Knorpels zu sehen, unter welcher eine hohe Schicht von dicken,
netzartig verbundenen Osteoidbalken sich vorfindet. Das Mark-
gewebe ist tief in die Diaphyse verdringt. Die Zone der
proliferierenden Knorpelzellen ist an vielen Stellen von einem
zelligfaserigen, gefissfihrenden, einerseits mit dem Periost
andererseits mit dem Mark zusammenhingenden Gewebe durch-
wuchert. Eine kontinuierliche Verkalkungslinie existiert nicht.

1) Morpurgo, Uber eine infektiose Form der Osteomalacie bei weisscn
Ratten. Zieglers Beitr. z. pathol. Anat. XXVIIL Bd. 1900. pag. 620.
2‘
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Endlich sei die noch von Ausset!) erwdhnte Pneumo-
enteritis der jungen Schweine beriicksichtigt, die an den Knochen
ein ahnliches Krankheitsbild darbieten soll wie bei Barlowscher
Krankheit.

Abgesehen vielleicht von einigen klinischen Symptomen,
finden wir keine Ahnlichkeit dieser bei Tieren beobachteten
Knochenerkrankungen mit der bei unseren Meerschweinchen.
Sehen wir uns in der menschlichen Pathologie nach &hnlichen
Erkrankungen der Knochen und des Knochenmarkes um, so lisst
sich ohne weiteres die Osteomalazie als eine ganz andere Er-
scheinung kurzer Hand zuriickweisen, da der Knochen bei den
Meerschweinchen nicht weich und schneidbar, sondern sprode und
brichig wurde.

Ebenso verhilt es sich mit der Rachitis. Das Bild der
Rachitis ist beherrscht durch die Wucherung des #usseren und
inneren Periostes (Ziegler) und die vermehrte Bildung von
osteoidem Gewebe; das lymphoide Knochenmark wird nur sekundar
verdringt, und ebenso ist der Knochenschwund bei der Rachitis
nur die Folge der iibermiissigen Wucherung des inneren Periostes.

Ahnliche, wenn auch nicht dieselben Erscheinungen, wie
z. B. in dem 3. Stadium der Knochenerkrankungen unserer
Meerschweine, finden wir bei der Ostitis deformans. Bei dieser
kann der Knochenschwund sowohl die Spongiosa, als auch die
Cortikalis der Knochen betreffen und verursacht an letzterer eine
Osteoporose, welche die Festigkeit des Knochens bedeutend
herabsetzen kann. Im Gebiete des spongidsen Knochens kénnen
die Knochenbilkchen ganz schwinden und durch ein fetthaltiges
oder gallertiges oder fibroses, zellarmes (Osteomyelitis fibrosa)
Gewebe ersetzt werden. Tritt bei der Ostitis deformans stellen-
weise infolge einer gesteigerten Resorption eine Schwichung des
Knochens ein, so kann es zu Ausbiegungen oder sogar zu
Knickungen des Knochens kommen, und es treten diese beiden
Erscheinungen namentlich an den grossen Rohrenknochen auf.
Bei starker Nachgiebigkeit des Knochengewebes konnen auch die
Knochen zusammensinken; es kommt dies namentlich an der
Wirbelsdule vor, an der einzelne Wirbel die Form eines Keiles

1) Ausset, La maladie de Barlow. Annales de médec. et chir. infant.
1904. No. 9.
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annehmen kénnen, sodass die Wirbelsdule eine mehr oder minder
starke Kyphose erhilt.

Noch mehr &hnliche Bilder gewihren namentlich unsere
Anfangsstadien mit der von Ziegler?!) beschriebenen Osteotabes
infantum. Hier wie dort finden wir in den Anfangsstadien herd-
weise beginnend einen Schwund der freien Zellen des lymphoiden
Markes und dafir eine ziemlich homogene Masse, die sich mit
Hamatoxylin blaulich farbt und in der spirliche, enge Gefasse
und wenige sternformige und spindelige Zellen mit feinen Aus-
laufern vorhanden sind, auftreten. Diese Degeneration des Markes
bezeichnet Ziegler als Gallertmark. Weiterhin stellt sich bei der
Osteotabes infantum eine Erweiterung der Markraume durch
Krnochenresorption ein. Durch diese Resorption, die lediglich
vom Marke aus erfolgt, werden bei weiterem Fortschreiten des
Prozesses nicht nur die Markhohlen erweitert und die Spongiosa-
bilkchen zerstort, es geht auch die Corticalis unter Verbreitung
des Prozesses auf die Haversschen Kandle zum grossen Teile
zugrunde. Auch im Endstick der Diaphysen kann es zu einem
vollkommenen Schwunde der Balken der Spongiosa, sowie auch
der Corticalis kommen. Erreicht in den platten Schadelknochen
der Knochenschwund die Corticalis, so wird dieselbe durch-
brochen; es zeigen sich dann an der Aussen- oder Innenfliche
graue oder auch rote Flecken von durchscheinender Beschaffen-
heit. Ahnliche Flecken waren bei den Meerschweinchen zwar
nicht am Schiadeldach, aber am Unterkiefer zu beobachten.

Die enchondrale Ossifikation ist bei der Osteotabes infantum
zunéchst noch normal, d. h. solange, als die Verinderungen im
Mark die Ossifikationsgrenze nicht erreicht haben. Greift die
Erkrankung auch auf dieses Gebiet iiber, so treten Stérungen
derselben ein, indem die Einschmelzung und die Substitution des
Knorpels durch Knochen sich nicht mehr in normaler Weise
vollziehen konnen. Bei unseren Tieren traten relativ frihzeitig
in diesem Gebiete Storungen auf.

Periostale Blutungen hat Ziegler nicht gesehen, wohl aber
Blutungen im Knochenmark, sowohl an den Rippen, als an dem
Oberschenkel. Frakturen wurden nicht von ihm beobachtet.

Ob die bei den Meerschweinchen im dritten Stadium der

1) Ziegler, Uber Osteotabes infantum und Rachitis. Centralblatt
f. allgem. Pathologie. XII. Bd. 1901. pag. 865.
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Frakturen beobachtete fibrose Entartung des Knochenmarkes
auch bei der Osteotabes infantum in den spiteren Stadien zu
beobachten ist, geht aus den Angaben vor Ziegler nicht hervor.

Es ist aber nicht von der Hand zu weisen, dass grosse
Ahnlichkeiten zwischen beiden Krankheiten vorhanden sind.

Eine ganz andere Frage ist es, in welcher Beziehung die
Osteotabes der Meerschweinchen, die Osteotabes infantum und
die Moller-Barlowsche Krankheit zu einander stehen. Ziegler
identifiziert die Osteotabes infantum und den Morbus Barlow
zwar nicht, fasst aber beide als ein Leiden der ersten Kinder-
jahre auf, welches in erster Linie durch eine eigenartige Er-
krankung des Knochenmarks, verbunden mit gesteigertem, innerem
Knochenschwunde und zugleich mit mangelhafter Knochenneu-
bildung, charakterisiert ist und sekundar infolge mangelhafter
Funktion des Knochenmarkes zu Anamie und zu Himo-
philie fiihrt. '

Auch andere Autoren glauben, dass eine Beziehung zwischen
beiden Erkrankungen besteht. Stooss!) hat bei seinem Fall IV,
einem klinisch typischen Fall von Barlowscher Krankheit, ganz
ahnliche histologische Verinderungen am Knochenmark gefunden,
wie sie Ziegler bei der Osteotabes infantum beschreibt. Seine
Priiparate sollen von den Abbildungen, die Ziegler gebracht
hat, keine wesentlichen Abweichungen aufweisen. Ebenso glaubt
Heubner?), dass der histologische Charakter der Barlowschen
Krankheit ,in mehr als einer Beziehung“ der Osteotabes infantum
(Ziegler) analog ist.

Wie gross die Beziehungen und Ahnlichkeiten der Osteo-
tabes der Meerschweinchen und der Méller-Barlowschen
Krankheit sind, kann ich nicht mit Sicherheit entscheiden, da
ich leider nicht Gelegenheit hatte, einen Fall von Barlow histo-
logisch zu untersuchen,

Zum Schluss muss ich noch des niheren auf die Atiologie
sowohl der Knochenerkrankung unserer Meerschweinchen, als
auch der Moller-Barlowschen Krankheit eingehen. Bolle hatte
einen eklatanten Einfluss auf die Erkrankung zu Ungunsten der

1) M. Stooss, Barlowsche Krankheit (Skorbut der kleinen Kinder).
Korrespondenzblatt*fir Schweizer Arzte. 1908. No. 15.

9) Heubner, Uber Barlowsche Krankheit. Berliner klin. Wochen-
schrift. 1903. No. 13.
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langen Sterilisation der Milch gesehen. Ich habe darin keinen
Unterschied gefunden; es war gleich, ob die Tiere mit roher
oder mit hochsterilisierter Milch ernihrt waren, sie erkrankten
alle gleich schnell und in gleicher Weise, wenn auch vielleicht
zugegeben werden muss, dass die hochsterilisierte Milch einen
etwas ungiinstigeren Einfluss auf die Lebensdauer der Tiere
ausiibte, als die rohe Milch. Auf die Schwere der Erkrankung
und die Ausbreitung der pathologischen Verinderungen an Mark
und Knochen hatte aber die Sterilisation absolut keinen Einfluss.
Die schwersten Verianderungen — Frakturen — finden wir gerade
bei den Tieren (No. 17, 18, 25 u. 26), die mit roher oder kurz
abgekochter Milch ernahrt worden waren. Eine Erklarung dieses
Widerspruches, in dem ich mich mit Bolle befinde, glaube ich
darin zu suchen, dass Bolle die Beikost fir die einzelnen Tiere
nicht genau dosiert, sondern mehr oder minder ad libitum
verabreicht hat, zumal er zugibt, dass es bei der Nachpriifung
seiner eigenen Versuche sehr schwer war, die Resultate von friher
wieder festzustellen. Dass individuelle Unterschiede unter den
Tieren bestehen, muss ich zugeben, da auch ich bei manchen
Tieren trotz langer Versuchsdauer nicht so schwere Verinderungen
antraf, wie sie entsprechend der Zeit der Einstellung nach
Analogie von anderen Tieren zu erwarten waren. Vielmehr mochte
ich die Atiologie in der Milch an und fir sich selbst suchen, als
einer fir Meerschweinchen ungeeigneten und unzweckmissigen
Nahrung, zumal die Tiere mit ausschliesslicher Milchnahrung
nicht langere Zeit am Leben zu erhalten waren.

In der neueren Zeit nehmen die meisten Autoren, gestiitzt
allein auf die klinische Beobachtung und Erfahrung, an, dass fiir
das Zustandekommen eines Morbus Barlow die Sterilisation der .
Milch nicht das einzige ursidchliche Moment bildet. Anscheinend
sind es sehr verschiedene Fehler in der Ernahrungsweise, Ver-
wendung von Nihrpriparaten, Gaertnersche Fettmilch oder zu
‘stark verdiinnte unzweckmissige Milch-Mehl-Nabrung, die zur
Erkrankung fibren kénnen. Heubner meint, dass das einzig
Gemeinsame das sei, dass die Nahrung zur Siedehitze erwirmt
worden ist, und sieht darin die Schidigung. Stooss dagegen
sieht wohl darin einen Schaden, dass Fermente zerstort werden,
dass die zitronensauren Salze veriandert werden (Netter), oder
dass Storungen in der Kalkresorption und -Retention eintreten
(Cronheim uand Erich Miller). Dies geniige aber, wie die
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tausendfache Erfahrung lehre, fiir sich allein gewdhnlich nicht, den
Organismus krank zu machen. Das weitere Gemeinsame scheint
ihm aber das zu sein, dass die Nahrung in irgend einer Richtung
qualitativ ungeniigend ist. Dies trifft zu fir die mebligen Nahr-
praparate, die Gaertnersche Fettmilch und fir die Ernahrung
mit zu dinnen Milch- und Schleimabkochungen. Allerdings
muss dann ferner angenommen werden, dass ein Defizit in ganz
bestimmter, aber uns noch unbekannter Richtung notwendig ist.
Die Kombination der Sterilisation mit qualitativ ungeniigender
Nahrung kann noch schiédlicher wirken, ebenso wie wiederholtes
Sterilisieren die Schadigung noch zu vermehren scheint. Schliesslich
muss dann noch die individuelle Disposition herangezogen werden,
sodass bei erhohter Disposition ein Faktor allein geniigt, um die
Erkrankung herbeizufiihren.

Beziehungen zwischen Barlowscher Krankheit und dem
Skorbut der Erwachsenen werden von den meisten nicht geleugnet.
Beide haben das gemeinsam, dass ganz offenbar Fehler in der
Ernahrungsweise das Ausschlaggebende sind. Beiden Erkrankungs-
formen gemeinsam ist auch der Erfolg der Behandlung. Durch
die Erkenntnis, dass die fehlerhafte Ernahrungsweise das Mass-
gebende ist, und durch rationelles Vermeiden dieser Schiidlich-
keiten ist der Skorbut der Erwachsenen eine Seltenheit geworden.
So berichtet Stooss!), dass auf Nansens Fram kein einziger
Skorbutfall sich ereignet hat. Dagegen soll die Expedition der
englischen geographischen Gesellschaft in die siddlichen Polar-
gegenden auf der ,Discovery“ von schwerem Skorbut heimgesucht
worden sein. Zitronensaft wurde ohne Erfolg angewendet.
Konserven, welche infolge Leckage des Schiffes verdorben waren,
sollen die Ursachen des Ausbruches der Krankheit gewesen sein.
Nansen soll davon iiberzeugt sein, dass der Skorbut bei arktischen
und antarktischen Expeditionen durch verdorbene Nahrung hervor-
gerufen wird, und zwar durch sterilisierte, schlecht verschlossene
Nahrungsmittel.

Auf Grund dieser Erfahrungstatsache unternahm ich es,
junge Hunde mit einer sogenannten ,Dauermilch langere Zeit
zu erniahren. Bekanntlich wird Milch durch die gewdhnlichen
Methoden der Sterilisation — Erhitzen im strdmenden Dampf

1) Stooss, L c.
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langere Zeit hindurch — nicht steril erhalten, wenigstens nicht im
bakteriologischen Sinne. Eine gewisse Artvon Bakterien, namentlich
die peptonisiergnden (Fliigge), sind gegen diese Art der Erhitzung
resistent. Bei langerer Aufbewahrung derartig erhitzter Milch
konnen diese Bakterien mehr oder minder grosse Veranderungen
in der Milch hervorrufen, sodass sie schon mit den grébsten
Hilfsmitteln erkannt werden konnen.

Zu diesem Zwecke erhitzte ich einen grossen Vorrat von
Milch in sogenannten Patentverschlussflaschen im strédmenden
Dampf 2 Stunden lang und bewahrte dieselben in einem missig
kihlen Raume 1—5 Monate lang auf, ehe sie zur Verfiitterung
an die Hunde kamen. Grob sichtbare Zersetzungen der Milch
waren nur in wenigen Flaschen vorhanden, in einzelnen unter
starker Gasentwicklung.  Diese wurden natiirlich nicht ver-
futtert. '

Im ganzen wurden 4 junge Hunde eingestellt, die sich un-
gefahr am Ende des 2. Lebensmonats befanden. Von diesen
wurde einer 6!/; Monat, ein anderer 53/;, ein dritter 5 Monat
und der vierte 1!/; Monat ausschliesslich mit 2 Stunden lang
erhitzter, 1—5 Monat aufbewahrter Milch ernéhrt. Eine andere
Ernahrung war absolut ausgeschlossen, da die Tiere gut isoliert
in verschlossenen Kafigen gehalten wurden. Die Tiere nahmen
nach einer voribergehenden Abnahme meist fortlaufend an Gewicht
zu, wie die untenstehende Tabelle der Gewichtszahlen zeigt, wenn
sie auch sonst etwas gegen anders ernihrte Hunde zuriickblieben.
Ein Panniculus wurde nur sparlich angesetzt. Krankheits-
erscheinungen boten sie kaum dar. Sie waren alle immer agil
und munter und zeigten niemals Symptome, die auf eine Knochen-
erkrankung hitten schliessen lassen konnen. Ein Hund No. II1
verlor an mehreren Korperstellen die Haare. No. 1V. ging nach
einer eitrigen Augenentziindung 1'/; Monat nach der Einstellung
zagrunde. Die Obduktion, die aus #usseren Griinden nicht von
mir persdnlich vorgenommen werden konnte, ergab keinen Befund.
An den Knochen waren keine Veriinderungen sichtbar. No. III
und IV waren von ein und demselben Wurf. Nach Beendigung
der Versuche wurden die Tiere bei gemischtem Futter noch eine
Zeitlang beobachtet. Auch in dieser Zeit boten sie keine ab-
normen Erscheinungen dar.
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|

I II. IIL. 1v.

22. XII. 08 800 g — —_ —

3. I 04 1050 . — — —

19. L. 1187 , 1812 g — -

29. 1. 1160 , 1240 , — —_

8. II. 1165 ,, 1350 ,, — —
8. II. —_ — 18320 g 1410 ¢
12. 1L 1240 , 1470 1200 , 1300 ,,
29. IL. 1480 ,, 1860 ,, 1120 , 990 ,
8. III. 1730 , 2460 ,, 1210 , 1100 ,,
19. IIIL. 1575 2340 , 1185 , 970 ,,

24, IIIL. 1790 , 2500 ,, 1250 ,, +

7. IV. 1910 , 2790 ,, 1165 , —

28. IV. 2290 3100 , 1210 , —_—

2. V. 2480 ,, 8350 ,, 1245 —

16. V. 2800 8285 1105 , —_

26. V. 2460 , 8550 ,, 1150 -

3. VL 2590 ,, 3680 ,, 1100 , —_

13. VI. 2820 ,, 4310 ,, 1800 ,, —_

23. V1. 3630 ,, 5090 ,, 1560 ,, -

1. VII. 3220 ,, 5180 ,, 1590 , —

Versach
beéndet
10. VII. 8650 g 5830 , 1840 , —
Versuch Versach
beendet beendet
1. VIIL 4250 g 6070 g 1960 g —

Diese Versuche sind also mit demselben negativen Resultate
verlaufen, wie die, iiber welche Keller!) berichtet hat. Es lasst
sich daraus nur der Schluss ziehen, dass fiir junge Hunde aus-
schliessliche Ernahrung mit Milch, die lange Zeit sterilisiert und
aufbewahrt worden ist, keine geniigende Schidigung ist, um
eine Knochenerkrankung oder eine Barlowsche Krankheit hervor-
zurufen. Der Hund ist also kein geniigend feines Reagens
zum Studium dieser Frage. Es sollen diese Versuche gelegent-
lich an Affen wiederholt werden.

Versuchs-Protokolle.
No. 1.

Anfangsgewicht 218 g, Endgewicht 190 g, Versuchsdauer 8 Tage.
5 Minuten gekochte Milch.

Hle
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Obduktionsbefund: Magen und Dénndarm leer; Blinddarm stark er-
weitert und mit dickem, zahen Kot angefillt. Schleimhaut des Dinndarms
und Peritoneam leicht iniiciert. Knochen o. B.

No. II.

Anfangsgewicht 165 g, Endgewicht 130 g, Versuchsdauer 4 Tage.
10 Minuten gekochte Milch.

Obduktionsbefund: Magen und Dinndarm leer, im Blinddarm reichlich
ziher Kot, im Dickdarm einige Kotballen. Peritoneam und Magenschleimhaut
leicht, Diinndarmschleimhaut stark iniiciert. Knochen o. B.

No.-IIIL
Anfangsgewicht 221 g, Endgewicht 181 g, Versuchsdauer 5 Tage.
30 Minuten gekochte Milch.
Magen und Dinndarm leer. Blinddarm mit z&hem Kot stark an-
gefillt. Magenschleimhaut dunkelrot, die des Dénn- und Dickdarms eben-
falls stark iniiciert. In den Lungen kleine Infiltrationsherde. Knochen o. B.

No. IV.
Anfangsgewicht 237 g, Endgewicht 186 g, Versuchsdauer 5 Tage.
Rohe Milch.
Starke Gastroenteritis. Blinddarm stark getillt. Knochen o. B.

No. V.

Anfangsgewicht 212 g, Endgewicht 180 g, Versuchsdauer 5 Tage.
15 Minuten gekochte Milch. )

Starke Gastroenteritis, wie bei den ersten Tieren. Zu beiden Seiten
der Wirbels#nle neben den Nieren befinden sich' 2 retroperitoneal gelegene
Abszesse mit dickbreiigem Eiter, der reichlich Diplokokken und Eiter-
korperchen enthalt. Knochen o. B.

No. VI.
Anfangsgewicht 218 g, Endgewicht 182 g, Versuchsdaner 6 Tage,
2 Stunden gekochte Milch.
Starke Gastroenteritis. Peritoneum leicht gerdtet, spiegelnd. Knochen o. B.

No. VIIL

Anfangsgewicht 237 g, Endgewicht 180 g, Versuchsdauer 8 Tage.
10 Minuten gekochte Milch.

Sehr starke Gastroenteritis. Peritoneum gerdtet. Blinddarm mit
zihem, hellen Kot angefillt. Knochen o. B.

No. VIII.

Anfangsgewicht 210 g, Endgewicht 184 g, Versuchsdauer 9 Tage.
Rohe Milch.

Peritoneum und Magenschleimhaut leicht gerotet, Dinndarmschleimhaut
stark gerdtet. Blinddarm mit z&hem, hellgelben Kot gefiillt. In der linken
Lunge einzelne pneumonische Herde. Der rechte Femur bricht bei verhaltnis-
missig geringer Kraftaufwendung oberhalb der Condylen in einer Spirallinie
durch, wihrend der linke Femur mit einer gleichen oder grosseren Kraft-
aufwendung nicht zu brechen ist. An den dbrigen Knochen kein Befund.
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No. IX.

Anfangsgewicht 828 g, Endgewicht 250 g, Versachsdauer 9 Tage.
15 Minaten gekochte Milch.

Massige Gastroenteritis. Peritoneum leicht gerdtet. Rechte Niere er-
heblich kleiner als die linke, hdckerig, aaf dem Durchschnitte interstitielles
Bindegewebe gewuchert. Knochen o. B.

No. X.
Anfangsgewicht 755 g, Endgewicht 490 g, Versuchsdauer 10 Tage.
2 Stunden gekochte Milch.
Massige Gastroenteritis. Kleine Blutungen in der Magenschleimhaut.
Leber verfettet, hyperamisch. Kunochen o. B.

No. XI.

Anfangsgewicht 570 g, Endgewicht 395 g, Versuchsdauer 10 Tage
1 Stunde gekochte Milch.

Gastroenteritis. Blind- und Dickdarm mit fast schwarzem, dicken,
zihen Kot angefiillt. Einzelne kleine Blutungen in der Magenschleimhaut.
Knochen o. B.

Ne. XIIL

Anfangsgewicht 260 g, Endgewicht 285 g, Versuchsdauer 13 Tage.
1 Stande gekoshte Milch.

Peritoneam leicht gerdtet. Gastroenteritis. Blind- und Dickdarm stark
mit zahem, hellen Kot gefillt. Lungen hyperimisch. Knochen o. B.

No. XIIL

Anfangsgewicht 395 g, Endgewicht 275 g, Versuchsdaner 18 Tage.
80 Minuten gekochte Milch.

Peritoneum gerdtet, spiegelnd. Gastroenteritis. Im Fundus des Magens
eine oberflichliche Blutung. An den Unterschenkeln tritt bei Uberstreckung
im Kniegelenk eine Fraktur an den Epiphysenlinien ein. Sonst kein ab-
normer Befund an den Knochen.

No. XIV.

Anfangsgewicht 430 g, Endgewicht 808 g, Versuchsdaner 10 Tage.
2 Stunden gekochte Milch.

Das Tier wurde, wie die folgenden, in einem Drahtkifig gehalten und
2stindlich mit Milch gefittert.

Obduktionsbefund: Magen aufgetrieben, im Fuandus kurz vor dem
Pylorus eine sackartige Erweiterung; die Serosa an dieser Stelle ist be-
sonders intensiv gerdotet. In dieser Ausstilpung liegen 2 kirschkerngrosse
dunkelgraubraune Koérper, der eine davon direkt vor dem Pylorus. Dieselben
bestehen aus zusammengefilzten Haaren. Die Magenschleimhaut, namentlich
in der sackartigen Erweiterung, ist schmutzig graurot verfarbt und der
Perforation nahe. Dinndarmschleimhaut stellenweise stark imiiciert. Peri-
toneum leicht gerotet, spiegelnd. Blind- und Dickdarm reichlich mit zihem,
dunklen Kot gefillt. Knochen o. B.
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No. XV.

Anfangsgewicht 480 g, Endgewicht 295 g. Versuchsdeuner 14 Tage.

5—10 Minuten gekochte Milch.

2 stiindlich gefattert.

Peritoneum leicht gerdtet, glainzend. Missige Gastroenteritis. Blind-
darm mit hellem, zihen Kot gefillt.

Knochen o. B.

No. XVI.

Anfangsgewicht 665 g, Endgewicht 380 g. Versuchsdsuer 81 Tage.

2 Standen gekochte !/; Sahne, 3/; Milchmischung 4 4—5 g Heu pro die.

Peritoneum leicht gerdtet, spiegelnd. Ulcus duodeni nahe dem
Darchbruch; ebenso im Dinndarm 2 kleine Ulcera. Schleimhaut des Blind-
darms zum Teil gerdtet. Knochen makroskopisch o. B. Femur in Maller
gehirtet, Entkalkung in schwefliger Siare. Das Knochenmark ist diffus
durchsetzt von kleinen, blassbliulich gefirbten, bei schwacher Vergrosserung
fast homogen erscheinenden Herden, in denen bei starker Vergrosserung
spirliche sternformige Zellen mit feinen Auslaufern zu sehen sind. Zwischen
diesen Herden liegen Haufen von lymphoiden Zellen. Corticalis normal,
nur an einzeluen Stellen weite Markriume mit zellarmem Mark gefillt und
starke lakunire Knochenresorption. Epiphysengrenze nicht mehr vorhanden.
Spongiosa etwas verringert.

No. XVIIL

Anfangsgewicht 197 g, Hachstgewicht 215 g, Endgewicht 142 g.
Versuchsdauer 27 Tage.

5 Minnten gekochte !/3 Sahne, 3/y Milchmischung 4+ 2 g Heu + 1—-2¢
Woeizenkleie. :

Gegen Ende des Versuches werden die Hinterbeine geschont.

Im Duodenum einzelne Blutungen. Schleimhant des Diinn- und
Blinddarmes stellenweise gerotet. Milz vergréssert. Fraktar des linken
Femur. Fraktur des rechten Unterschenkels. Frakturen beider Vorderarme.
Die unteren Skapularrinder umgeknickt, Blutungen in der Muskulatur da-
selbst. Becken, Wirbelsdule und Unterkiefer morsch und sprode.

Femur: Winkelfraktar mit starker Dislokation. Keine Callusbildung.
An der Frakturstelle fast totaler Schwund der Corticalis. Vollkommener
Untergang der Spongiosa. Epiphysenlinie bis auf wenige Trimmer zerstort.
Alte Blutungen in der Markhohle. Das Mark besteht aus einem faserigen
Gewebe mit spindeligen Kernen an der Frakturstelle und am unteren Ende
der Diaphyse, sonst noch lymphoides und Fettmark vorhanden.

Unterarm: Querschnitt. Corticalis stark atrophisch und rarefiziert;
sie besteht nur aus einzeln isplierten, mit tiefen Lacunen versehenen un-
regelmissigen Knochenbalken, zwischen die ein zellarmes Mark oder das
gewucherte Periost hineindrangt. Reichlich Fettzellen, wenig freie Rundzellen.

Leber und Milz o. B.

No. XVIIL

Anfangsgewicht 145 g, Hochstgewicht 170 g, Endgewicht 105 g.
Versuchsdaner 27 Tage.

5—10 Minaten gekochte !/; Sahne, ?/; Milchmischung 4+ 2 g Heu
+ 1—2 g Weizenkleie pro Tag.
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Schont gegen Schluss des Versuches die Extremititen und liegt platt
auf dem Bauche.

Schragfraktur des rechten Oberschenkels. Infraktion des linken Ober-
schenkels. Fraktur beider Unterarme. Epiphysenlésung oben am rechten
Humerus. Der Unterkiefer zeigt mehrere runde, graurdtliche Flecken, an
denen die Corticalis fehlt. Becken und Wirbelsiule sprode und morsch.

Rechter Femur: Winkelfraktur in der Diaphyse ohne Callusbildung.
Blutungen in die Umgebung. Corticalis stark atrophisch uud rarefiziert,
namentlich an der unteren Epiphysengrenze; durch Abknickung der unteren
Epi- gegen die Diaphyse Zerstorung der Ossifikationsgrenze. Spongiosa bis
auf kleine Reste verschwunden. Das Mark besteht aus faserigem Gewebe mit
spindeligen Kernen, dazwischen kleine Inseln von lymphoiden Mark- und
einigen Fettzellen.

Linker Femur: Corticalis atrophisch, namentlich am unteren Ende der
Diaphyse, so dass die Epiphyse sich abgeknickt hat, dadurch Zerstorung der
Epiphysengrenzlinie; das Mark dort faserig, sonst meist lymphoid mit
reichlichen Riesenzellen.

Niere und Leber o. B.

No. XIX.

Anfangsgewicht 72 g, Endgewicht 60 g. Versuchsdauer 5 Tage.

2 Stunden gekochte 1/; Sahne, ?/; Milch 4 2 g Heu. Frisst sehr
schlecht, nimmt kaum von der Milch.

Kein Obduktionsbefund.

Femur: Verschmilerung der unteren Epiphysengrenze. Mark zell-
reich und gefassreich, mit einzelnen kleineren zellarmen Partien durchsetzt,
namentlich in der unteren Epiphyse.

Tibia-Querschnitt am oberen Drittel der Diaphyse. Die Tibiakante
von erweiterten Markriumen durchsetzt. Mark gefassreich, massig zellreich,
im Zentrum an freien Zellen drmer. Einige Fettzellen und reichlich fein-
fidiges Zwischengewebe.

No. XX."

Anfangsgewicht 88 g, Hochstgewicht 110 g, Endgewicht 85 g.

Versuchsdauer 31 Tage.

2 Stunden gekochte !/, Sahne, 3/, Milch 42 g Heu 4 2 g Kleie.

Kleie wird schlecht gefressen.

Schleimbaut des Diinndarms an einigen Stellen injiziert.

Am Unterkiefer kleine runde Lécher; bricht beim Praparieren ab.
Becken sprode und morsch. Keine sichtbaren Frakturen.

Humerus: Verringerung der Spongiosa. Epiphysenlinie verschmailert,
daselbst faceriges Mark, sounst gefissreiches Lymphoid-Mark.

Scapula: Corticalis atrophisch; Murk stellenweise zellarm.

No. XXI.

Anfangsgewicht 90 g, Hochstgewicht 105 g, Endgewicht 96 g.

Versuchsdauer 9 Tage.

2 Stunden gekochte !/, Sahne, 3/, Milech 42 g Heu. )

Im Duodenum und Dinndarm leichte Injektion der Schleimhaute.
Knochen leicht brechbar.
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Scapula: Corticalis atrophisch. Verringerung der Spongiosa. Im
Mark zahlreiche stark gefillte Gefasse. Die freien Markzellen auf kleine
Hiafchen reduziert, dazwischen ein feinfadiges Stitzgewebe.

Femur: Epiphysengrenzen auf Kosten der Zone der Knorpelwucherung
und hypertrophischen Zellsiulen verschmilert. Spongiosa in der Diaphyse
verringert. Corticalis normal. Im oberen Drittel der Diaphyse befindet sich
ein grosserer in Organisation begriffener Thrombus in der Markhdhle.

Das Mark ist zellarm, die Zellen um die engen Gefisse angeordnet,
das Zwischengewebe besteht aus hellen, sternformigen und spindeligen Zellen
mit feinen Auslaufern.

Humerus: Befund wie am Femar.

No. XXII.

Anfangsgewicht 75 g, Hochstgewicht 102 g, Endgewicht 95 g.

Versuchsdauer 33 Tage.

2 Stunden gekochte !/, Sahne, 3/, Milch 42 g Heu--2 g Kleie.

Gegen Ende des Versuches Decubitus der Fusssohlen.

Serosa des Diinndarms an einigen Stellen gerdtet. Unterer Skapular-
rand umgebogen. Becken spréde und morsch.

Femur: Corticalis z. T. atrophisch, z. T. rarefiziert; Spongiosa ver-
ringert. Mark trigt lymphoiden Charakter, an den Epiphysengrenzen
jedoch faserig, sonst einzelne zellirmere Partien darin verstreut, wenig
Fettzellen. ’

Humerus: Befund wie am Femur.

Schideldach: normal. Niere: o. B.

No. XXIII.
Normales Tier. Gewicht 150 g.

No. XXIV.

Anfangsgewicht 115 g, Hochstgewicht 125 g, Endgewicht 105 g.

Versuchsdauner 31 Tage.

Rohe !/, Sahne, 3/, Milch 42 g Heu-}1 g Kleie.

Vier Tage vor dem Tode Konvulsionen.

Serosa des Duodenums an einigen Stellen gerdtet. An der rechten
Tibia an der oberen Epiphysengrenze eine frische Blutung, Epiphysen-
absprengung. Knochen sprode und morsch.

Humerus: Corticalis stellenweise atrophisch und zerkliftet. Spongiosa
verringert. An der oberen Epiphysenlinie feines fibroses Mark und Ab-
lagerungen von Pigmentkornchen.

Femur: Verschmilerung der Epiphysenlinien. Corticalis atrophisch
und zerkliiftet. Spongiosa verringert. Am oberen Ende der Diaphyse das
Mark mehr homogen, gallertig, am unteren Ende mehr faserig. In der oberen
Epiphyse zellarmes Mark.

Tibia: Obere Epiphysengrenze z. T. zerstort; keine Bildung von
osteoidem Gewebe. Spongiosa stark vermindert. Corticalis z.T. atrophisch,
zerkldftet, namentlich am oberen Ende der Diaphyse.

An der Epiphysengrenze faseriges Mark, sonst zahlreiche Herde von
zellarmem, homogenem, gallertigem Marke.
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Scapula: Corticalis an einzelnen Stellen atrophisch. Spongiosa ver-
ringert.
Milz: o.B. Niere: Kleiner Infarkt.

No. XXV.

Anfangsgewicht 75 g, Hochstgewicht 122 g, Endgewicht 85 g.

Versuchsdauer 61 Tage.

Rohe !/, Sshne, 3/, Mileh + 2 g Heu + 2 g Kleie.

Bewegungen der Hinterbeine werden mit der Zeit schmershaft, ge-
brancht dieselben nicht als Stiitze, liegt platt auf dem Bauche. Starke Ab-
magerung. Am Ende der Dorsalwirbelsiule eine deutliche Kyphose der
Wirbels#ule. Unmittelbar hinter dem Pylorus im erweiterten Duodenum
2 flache Ulcera, das eine linsen-, das andere hanfkorngross. Mesenterialdrisen
geschwollen. Rechter unterer Scapularrand umgebogen. Becken #nsserst
morsch und sprdde, ebenso die Wirbelkorper.

Humerus: Corticalis atrophisch uud am oberen Ende der Diaphyse
zerkliiftet, rarefiziert. Humeruskopf gegen den Schaft abgeknickt. Spongiosa
verringert. Mark sehr gefassreich, um die Gefisse Pigmentablagerungen. An
der oberen Epiphysengrenze Mark feinfaserig mit spindeligen Kernen und
Pigmentablagerungen.

Femur: Corticalis atrophisch. Spongiosa zum grossten Teile ver-
schwunden. ‘

In der Diaphyse an der Epiphysengrenze derbes zellarmes Mark mit
Pigmentablagerungen, sonst homogenes, gallertiges und lymphoides Mark
herdweise abwechselnd. In der unteren Epiphyse bauptsichlich Gallertmark.

Wirbelsiule: Keilformiges Zusammensinken eines Wirbelkorpers, leichte
Kompression des Riickenmarkes. Stark atrophische Corticalis, z. T. volliger
Schwund. Spongiosa vermindert. Im lymphoiden Mark reichlich Pigment-
ablagerungen um die Gefisse.

Scapula: Totale Umknickung des unteren Randes um 180°. Atrophie
von Corticalis und Spongiosa.

Schideldach: normal.

Niere, Milz, Leber o. B.

Duodenum: Grosses Geschwiir mit ausgedehnten Blutungen.

No. XVIL

Aunfangsgewicht 157 g, Endgewicht 107 g.

Versuchsdauer €5 Tage.

Rohe !/ Sahne, 3/, Milch 4+ 2 g Heu 4 1 g Kleie.

Vor dem Exitus klonische Krampfe.

Schleimbaut des Magens und Diinndarms leicht gerdtet.

Von der rechten Spina ant. sup. des Beckens am Oberschenkel
herabziehend eine subkutane und intramuskulire Blutung. Rechter Femur
frakturiert. Fraktur des linken Femur. Becken morsch, dito Unterkiefer
und Wirbelsaule.

Linker Femur: In der Mitte der Diaphyse eine Querfraktur mit Ver-
schiebung ad longitudinem und mit Blutungen in die Markhéhle und um-
gebenden Weichteile. Keine Callusbildung. Im oberen Drittel der Diaphyse
eine alte Blutung in die Markhohle. Enchondrale Ossifikationsgrenze ver-
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schmilert. Spongiess der Diaphyse ganz verschwuuden, die der Epiphyse
stark verringert. Corticalis der Dia- und Epiphysen und der Patella atrophisch,
rarefiziert, an der uunteren Kpiphysengrenze mehrfach eingebroohen. Das
Mark ist diffas zellarm, gallertig, namentlich in der unterem Epiphyse.
Die freien Zellen sind auf einzelne Haufchen um die Gefasse beschrinkt.
An der uunteren Epiphysengrenze faseriges Mark.

Rechter Femur: Im oberen Drittel der Diaphyse eine Winkelfraktur
mit ausgedehnten Blutungen. Corticalis atrophisch. Gefissreiches Mark.

Humerus: Epiphysenlinien verschmilert.  Corticalis atrophisch.
Spongiosa verringert, Mark stellenweise zellarm, gallertig.

Humerus: Querschnitt. Corticalis wenig atrophisch. Mark stellen-
weise zellarm.

Niere o. B,

No, XXVII.

Anfangsgewicht 71 g, Hoochstgewicht 95 g, Endgewicht 82 g,

Versuchsdaner 87 Tage.

2 Stunden gekochte !/; Sahne, 33 Milch + 2 g Hea 4 1 g Kieie.

Geangrin der Fasssohlen. Punktférmige Blutangen im Magen. Milz
vergrossert. Becken und Wirbelsinle sprode und morsch.

Femur: Verringerung der Spongiosa. Corticalis zum Teil atrophisch.
Zellreiches, gefissarmes Mark.

Hamerns: Verschmilerung der Epiphysenlinie und der Knorpellage an
der Gelenkfliche der Epiphyse. Verringerang der Spongioss. Certicalis rum
Teil atrophisch. Im oberen Drittel der Diaphyse ein feinfaseriges Mark mit
spindeligen Kernen, sonst zell- und gefassreich.

Unterschenkel: Querschnitt: Corticalis an einer Seite von weiten Mark-
riumen durchzogen. Zellarmes, fettreiches Mark.

Niere 0. B.

No. XXVIII.

Anfangsgewicht 58 g, Hochstgewicht 100 g, Endgewicht 83 g.

Versuchsdauer 87 Tage.

2 Stunden gekochte }/s Sahne, 3/; Milch + 2 g Heu 4- 1 g Kleio.

Gangrin der Fusssohlen. Im Dickdarm mehrere Blutuogen.

Femur: Verschmilerung der Epiphysenlinie. Verringerang der
Spongiosa in Dia- und Epiphyse. Atrophie der Corticalis. Im unteren
Drittel der Diaphyse feines, faseriges Mark mit spindeligen Kernen. In der
Epiphyse und an einzelnen Stellen der Diaphyse zellarmes, gallertiges Mark.,

Humerus: Verlust der Spongiosa. Teilweise Atrophie der Corticalis.
Gefissreiches, lymphoides Mark.

Kniegelenk: Atrophische Corticalis.

Humerus: Querschnitt. Atrophische und rarefizierte Corticalis.

Querschnitt durch die Fusswurzelknochen. Starke Atrophie und
Rarefikation der Carticalis.

Dickdarm: Blutungen in die Mucosa und Muscularis mit Zerstérung
der Mucosa.

Niere o. B.

: No. XXIX.
Anfangsgewicht 84 g, Hochstgewicht 107 g, Endgewicht 100 g.
Nach 24 Tagen getétet,
Jahrbuch f. Kinderheilkunde. N. F, LXI. Heft 1: 3
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Rohe !f; Sahne, 3; Milch 4 2 g Heu 4 1 g Kleie.

Becken und Unterkiefer morsch.

Femur: Corticalis am unteren Ende der Diaphyse atrophisch und
rarefiziert. Spongioss stark verringert. Zellreiches Mark mit reichlich Fett-
und Pigmentzellen.

Humerus: An der enchondralen Ossifikationszone keine Knochenneu-
bildung. Spongiosa verringert. Corticalis an einzelnen Stellen von weiten
Markriumen durchzogen.. Zellreiches Mark.

Milz und Niere o. B. In der Leber eine kleine frische Blutuny.

No. XXX.

Anfangsgewicht 105 g, Hochstgewicht 114 g, Endgewicht 83 g.

Versuchsdaner 23 Tage.

5 Minuten gekochte !/; Sahne, 3/; Milch 4- 2 g Hen 4 1 g Kleie.

Femur: Corticalis zum Teil atrophisch. Epiphysenlinie verschmalert.
. Verringerung der Spongiosa in Dia- und Epiphyse. Im unteren Ende der
Diaphyse feines faseriges Mark mit spindeligen Kernen. Sonst diffus
gallertiges Mark mit Haufchen von freien Zellen. Einzelne frische Blutangen
im Mark.

Humerus: Befund wie am Femur.

Unterschenkel: Querschnitt. Corticalis an der Tibiakante atrophisch
rarefiziert; das gewucherte Periost bricht durch die Corticalis ein. Das
Mark an dieser Stelle fibros zellirmer.

Niere o. B.

No. XXXI.

Anfangsgewicht 98 g, Hochstgewicht 105 g, Endgewicht 94 g.

Versuchsdauer 24 Tage.

5 Minuten gekochte !/y Sahne, 33 Milech 4 2 g Heu - 1 g Kleie.

Becken, Wirbelsiule und Unterkiefer sprode und morsch.

Femur: Epiphysengrenze verschmilert; Spongiosa verringert. Corticalis
stellenweise atrophisch. Am unteren Eade der Diaphyse eine schmale Zone
von faserigem Gewebe mit sparlichen freien Zellen.

Humerus: Befund wie am Femur. Das Mark stellenweise zellarm.

Unterschenkel: Querschnitt. Corticalis zum Teil von erweiterten
Huversschen Kanilen durchzogen. Mark zellarm,

Milz, Niere und Leber o. B.

No. XXXIIL
Normales Tier. Gewicht 90 g.

No. XXXIII.
Anfangsgewicht 100 g, Hochstgewicht 208 g, Endgewicht 168.
Versuchsdaner 53 Tage.
5—10 Minuten gekochte !/ Sahne, 3/; Milch 4+ 2 g Heu 4 1 g Kleie.
Decubitus an den Fusssohlen.
Nicht untersucht.

No. XXXIV.

Anfangsgewicht 120 g, Endgewicht 148 g.
Versuchsdauer 20 Tage.
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5—10 Minuten gekochte 1/; Sahne, 3/; Milch + 2 g Heu 4 1 g Kleie.
Nicht untersucht.

Anhang.

Die histologische Untersuchung der mit Kuhmilch ernéhrten
Meerschweinchen hatte eine mehr oder minder starke Atrophie
der Knochensubstanz ergeben; es lag nahe, dass damit gleich®
zeitig eine Verarmung des Organismus an Kalksalzen Hand in
Hand gehe. Ich versuchte dies dadurch nachzuweisen, dass ich
den Gesamt-Kalk-Gehalt von normalen und von der einseitigen
Milch-Ernahrung unterworfenen Tieren bestimmte. Zu diesem
Zwecke wurden die Tierleichen gefroren, derInhalt von Magen, Darm
und Blase méglichst entfernt und das ganze Tier gut zerkleinert;
nach Trocknung auf dem Wasserbade wurde der Rest zu einem
feinen und gleichméssigen Pulver verarbeitet. Von diesem Pulver
wurden moglichst grosse Mengen 2—5 g zur Kalkbestimmung
genommen und die gefundenen Werte von CaO auf 100 g fett-
treie Trockensubstanz berechnet.

Ca0
Normales Tier 10,36 =
120 g 28
No. 34: 148 g 8,93 FeT
20 Tage Versuchsdauer s §_ o
fng )
No. 83: 168 g 8,58 -3
53 Tage Versuchsdauer = °

Es hat also bei den beiden untersuchten Versuchstieren der Ge-
samtkalkgehalt um 1,43 bezw. 1,78 pCt. abgenommen, oder dieselben
weisen nur 82,81 pCt. des Normalkalkgehaltes auf. Die untersuchten
Tiere zeigten nicht so schwere Veranderungen an den Knochen
(Frakturen), wie sie bei anderen Tieren z. T. beobachtet wurden,
sodass anzunehmen ist, dass bei weiter fortgeschrittenen Stadien
der Kalkgehalt noch weiter sinkt.

Worauf die Kalkverarmung beruht, ob auf verminderter
Resorption oder vermehrter Ausscheidung, lasst sich nicht ohne
weiteres entscheiden,
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III.

Zur Wirkung der Fettdarreichung auf den
Siuglingsstoffwechsel.

Von
Dr. WALTHER FREUND,

Assistenten der Klinik.

Aus einer grossen Zahl von Untersuchungen ist die Tatsache
als gesichert hervorgegangen, dass beim Sauglinge die einen ge-
wissen Betrag iiberschreitende Fettzufuhr regelmassig eine Reihe
von Verinderungen im Mineralstoffwechsel hervorruft, deren am
langsten und besten studierte Begleiterscheinung die konstante
Erhéhung der Ammoniakausscheidung durch den Urin ist, bekannt-
lich der grundlegende Befund fir die Czerny-Kellersche

. Hypothese von der Siaureintoxikation bei vielen chronischen Er-

ndhrungsstorungen des Sauglingsalters.

Wir wissen, dass die Fettzufuhr eine Acidose hervorruft,
deren Wesen nicht darin besteht, dass vermehrte oder abmorme
Saaren im intermedidren Stoffwechsel unabgebaut bleiben und
ausgeschieden werden, wie dies nach Analogie mit dem Diabetes
von den ersten Untersuchern der Frage vermutet wurde. Viel-
mehr sind sowohl die Versuche des direkten Nachweises der
Sauren (Keller)?), als auch das indirekte Vorgehen, durch Gegen-
iberstellung simtlicher Siuren- und Basendquivalente im Urin
einen eventuellen Baseniiberschuss und damit die Anwesenheit
unbekannter Sauren zu erweisen [Freund (1)]%), ohne positives

1) Diese Versuche sind nicht publiziert.
?) Die Zahlen hinter den Autorennamen verweisen auf das Literatur-
verzeichnis am Schluss.
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Ergebnis verlaufen. Andrerseits gelang es Steinitz (2), durch
Untersuchungen iber den Alkalistoffwechsel entscheidende Auf-
klarungen fir die Frage der Acidose bei Fettzufuhr beizubringen.
Er fand als eine der wesentlichsten Ursachen derselben eine durch
das Fett konstant hervorgerufene Alkalientziehung durch den
Kot, infolge deren die Alkalien im intermedidren Stoffwechsel zur
Neutralisation der zur Ausscheidung gelangenden Sauren nicht aus-
reichen, so dass vom Korper hierzu Ammoniak vorgeschoben werden
muss. Die von Steinitz (3) hierfir spiater gebrauchte Bezeich-
nung relative Acidose soll zum Ausdruck bringen, dass es sich
nicht um ein Kreisen vermehrter Sauren, sondern nur um eine
Verminderupg der zur Verfigung stehenden Alkalien handelt, die
sich direkt darin zu erkennen gibt, dass sich bei Fettdarreichung
die Alkaliausfuhr durch den Urin — entgegen dem bei der wirk-
lichen, absoluten Acidose bekannten Verhalten — vermindert.
Indessen weist auch Steinitz darauf hin, dass es sich bei dem Ein-
flusse des Fettes auf die Steigerung der Ammoniakausseheidung
nicht allein um die alkalientziehende Wirkung desselben handelt,
sondern dass noch ein zweites Moment in Betracht kommt, welches
auf den Organismus tatsichlich im Sinne einer Saurung wirkt.
Dieses Moment ist das Verhalten der Phosphorsaureausscheidung
bei Fettzufuhr. Keller (4), dem wir die grundlegenden Unter-
suchungen iiber den Phosphorstoffwechsel beim Sauglinge verdanken,
hatte bereits kurz die Aufmerksamkeit auf einen Unterschied in
der Phosphorsiureausscheidung bei verschiedenen Arten der
kiinstlichen Ernahrung gelenkt; er bestimmte bei magendarm-
kranken Sauglingen Stickstoff und Phosphorsiure im Urin bei
Ernabrung mit fettarmer und fettreicher Milch; dabei ergab sich
die Tatsache, dass die relative Phosphorsiureausscheidung stets
bei Ernihrung mit Magermilch niedriger als bei Ernihrung mit
Sahne war. Das gesetzmissige Verhalten der absoluten Werte
der Phosphorsaureausscheidung wurde in den Versuchen Kellers
dadurch verdeekt, dass in den einander gegeniibergestellten
Perioden von Magermilch- und Sahneernahrung, infolge der ver-
schiedenen Verdiinnung der beiden Milcharten, die Einfuhr vos
Stickstof und Phosphor sich sehr wesentlich unterschied. So
kam es, dass bei Keller die absoluten Werte der Phosphorsiure-
ausscheidung in dem Magermilchperioden sogar wesentlich grosser
ausfielen, also gerade das entgegengesetzte Verhalten zeigten,
als die relativen Werte. Ich bringe kurz die hierhergehérigen,
von mir berechneten Durchschnittszahlen seiner drei Versuche.
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Tabelle.
A —— "
Gesamt- Phoephorsiure- Verbiltnis
stickstoffmenge | menge in mg von
in mg Py04 P,0s: N
Kind J. | Abgerahmte
Milch 1148,95 808,06 1:88
Sahne 545,9 252,66 1:2,2
Kind M. Sahne 529,55 281,06 1:1,85
Abgerahmte
Milch 2686,6 4413 1:5,66
Sahne 559,5 247,3 1:2,3
Kind S. | Sahne 754,8 869,6 T 1:2,08
Abgerahmte
Milech 3271,16 784,6 1:4,1

Ich selbst (1) hatte dann spater Gelegenheit, mir dber das
Verhalten der Phosphorsiure bei Fettzufuhr Aufklirung zu ver-
schaffen, und zwar anlasslich des bereits oben erwahnten Versuchs
einer Gegeniiberstellung der Sauren und Basen im Urin bei fett-
armer und fettreicher Ernahrung, die sich, abgesehen vom Fett-
gehalt, in ihrer Zusammensetzung nicht wesentlich unterschieden.
(Gleichstarke Verdinnungen von Milch und Sahne.) Ich fand in
der Milchperiode eine Phosphorséureausscheidung von 0,7707 g,
die in der Sahneperiode auf 1,8310 g, also nahezu auf das
Doppelte anstieg. Das ebenfalls stark vermehrte Ammoniak hatte
demnach hier nicht allein die Stelle der auch hier stark ver-
mindert zur Ausscheidung gelangenden fixen Alkalien vikariierend
auszufillen, sondern es musste auch das Aquivalent der mehr-
ausgeschiedenen Phosphorsiure decken. Die Ursachen der ver-
mehrten Phosphorséaureausscheidung im Urin bei Fettzufuhr auf-
zukldaren, war in erster Reihe der Zweck der weiter unten
folgenden Untersuchungen. Es konnte sich a pricri hierbei um
zwei Moglichkeiten handeln; einmal um eine tatsiachliche Abgabe
von Phosphorsiure, um eine Stérung der Phosphorbilanz, und
zweitens um eine Verinderung der Resorptionshedingungen, d. h.
eine Verminderung der Phosphorausscheidung durch den Kot
unter dem Einflusse der Fettzufuhr. Steinitz, der diese Méglich-
keiten diskutiert, halt die erstere fir unwahrscheinlich mit Rick-
sicht darauf, dass bei der Annahme der Einschmelzung phosphor-
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haltigen Gewebes auch ein entsprechender Stickstoffverlust zu
konstatieren sein miisste, was tatsachlich nicht der Fall ist.

Andererseits findet sich in der Literatur fir die andere
Moglichkeit, dass sich unter dem Einfluss der Fettzufuhr die
Resorption des Phosphors steigere, und dadurch mittelbar eine
Mehrausscheidung im Urin herbeigefihrt werde, kein direkter
Anhaltspunkt. Bekannt sind allerdings die Tatsachen, dass bei
animalischer Kost, die stets mehr oder minder fettreich ist, der
Kot nur kleine Mengen von Phosphorsaure enthalt [Bischof (5),
Friedrich Miiller (6)], wiahrend umgekehrt bei fettarmer vegeta-
bilischer Kost der Kot reichlich Phosphate ausfihrt, wohingegen
der Harn phosphorarm wird [Bischof (5), Weiske (7),
Bertram (8)]. Wie weit indessen hierbei der verschiedene Fett-
gehalt, wie weit andere Faktoren die Wege fir die Ausscheidung
der Phosphorsiaure bestimmen, lisst sich nicht erkennen. Ich
finde nur einen einzigen reinen Versuch, der hierauf einen Schluss
gestattet. Bischof (§) fiitterte einen Hund in zwei Versuchs-
perioden mit taglich 1500 g Fleisch, unter Zugabe das eine Mal
von 30 g, das andere Mal von 100 g Fett. Hier blieb die Aus-
scheidung der Phosphorsidure im Kot in beiden Perioden die
gleiche, die Vermehrung des Nahrungsfettes zeigte sich also obne
Einfluss.

Bevor ich auf meine zur Entscheidung dieser Frage beim
Saugling unternommenen Untersuchungen eingehe, mdchte ich
noch iber einige Vorversuche berichten, deren Zweck nur war,
die Regelmissigkeit des bisher nur in einem Falle erhobenen
Befundes der Steigerung der Phosphorausscheidung im Urin auf
Fettzufuhr hin zu beweisen. Es handelte sich durchweg um die
erwiahnte Versuchsanordnung: Milch-Sahne in sonst gleicher
Konzentration. Die Versuche sind teils von mir selbst an-
gestellt, teils hatte ich Gelegenheit, mich an entsprechenden Ver-
suchen im Laboratorium der Klinik mit Urinuntersuchungen zu
beteiligen. Die Durchschnittswerte der taglichen Phosphorsaure-
ausscheidung finden sich in folgender Tabelle:

—

Per. I (Milch) | Per. (II Sahne)

Versuch I , 0,3300 0,6100
Versuch II ' 0,4030 0,6275
Versuch III 0,6560 0,7580
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Hierdurch schien mir der in Rede stehende Befund genug
gesichert, um ausfibrlichere Stoffwechseluntersuchungen au seiner
Avufklirung zu begriinden. 4

Versuch I (8. dazu Tabelle I).

Ernst A. warde am 17. Dezember 1903 im Alter von !/, Jahr in den
stidtischen Kinderhort ohne weitere Anamnese eingeliefert, und zwar in
schlechtem Ernihrungszustande mit einem Kérpergewicht mit 3450 g. Er

‘erholte sich bei Brusternihrung gat (17. Januar 3800 g), erkrankte aber beim

Versach eines Allsitement mixte mit !f; Milch 4- Haferschleim, nahm bei

.wieder sussohliesslicher Brusternahrang rasch ab (28. Januar 3330 g) und

erholte sich dann langsam bei Allaitement mixte mit Buttermilch; am

‘9. III. (Korpergewicht 3680 g) wurde zu ausschliesslicher Buttermilch-
‘erndhrung ibergegangen, im Alter von 6 Monaten bei einem Korper-

gewicht von 8720 g, am 14. III. Beginn der I. Versuchsperiode bei
ungednderter Erndhrung. Da das Kind whhrend der ganzen letzten Woohe
mit grosser Regelmissigkeit 3 mal thglich fast zu den gleichen Zeiten ge-
formten, festweichen, gelbbraunen Stuhl von stets gleichem Aussehen und
etwa gleicher Menge entleert hatte, und dieses Verhalten wihrend des Ver-
suches bestehen blieb, konnte ich die 1. Versuchsperiode bereits nach
2 Tagen beschliessen und dabei bis zu einem hohen Grade sicher sein, dass
das auf diese Zeit fallende Stuhlquantum tatsichlich einer zweitigigen
Nahrongsmenge entsprach. Nun begann eine Zugabe von 16,5 g Butter
pro Tag, und zwar zunichst widbrend einer etwas mehr als 24 stindigen
Zwischenperiode und dann wahrend einer darauf folgenden dreitigigen
2. Versuchsperiode. Uber den Stuhl wihrend der Butterperiode entnehme ich
meinem Protokoll tolgende Notizen:

I. Tag: 1mal festweicher, breiiger, reichlicher Stuhl (40 g), heller

‘ als friher, iibelriechend.

II. Tag: 1mal teils geformter, teils breiiger, reichlicher Stuhl (50 g).
1mal wie der vorige, nur immer heller (40 g);
1mal fest (mit Blutspuren) geformt, fast weiss (30 g);

III. Tag: 1 mal reichlich, geformt weissgelbgrau (Glaserkitt), immer
stinkender (50 g);
1mal dinnbreiig, hell (40 g);
1mal fest geformt mit dinnbreiigen Partien, fast weiss (30 g).

Versuch II (s. Tabelle Il).

Roman 8. wurde am 4: Jan. 1904 im Alter von 1 Monat ohne Anamnese
in sehr elendem Zustande in den stidtischen Kinderhort eingeliefert; das
Korpergewicht bei der Aufnahme betrug 8040 g. Er erholte sich zunachst
bei Brusterndhrung, nahm aber infolge versuchter Zufitterung von !/; Milch
-+ Haferschleim, auch bei wieder ausschliesslich verabreichter Frauenmilch
stark ab, am 28. I. Korpergewicht 2960 g, um gleich darauf bei vorsichtig
eingeleitetem Allaitement mixte mit zunidchst einer Mahlzéit Buttermilch
stark zuzunehmen und sich sichtlich zu erholen (Farben, Motilitit.) Am
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10. Mirz, bei einem Korpergewicht von 3680 g, erfolgte der Ubergang zu
ausschliesslicher Buttermilcherndhrung. Am 14. Mirz, im Alter von 3 Monaten,
bei einem Korpergewicht von 8780 g, Beginn der 1. Versuchsperiode. Auch
dieses Kind hatte lange vor dem Versuch mit grosser Regelmassigkeit taglich
4—b5 breiige oder diinnbreiige Stuhlentleerungen von sattgelber Farbe und
verhielt sich diesbeziiglich wihrend der 1. Versuchsperiode ganz unverindert,
so dass ich auch hier mit grosstmdglichster Wahrscheinlichkeit eine gleich-
missige Verteilung des Stubls auf die Versuchszeit voraussetzen darf.
Wahrend der nachfolgenden 1tagigen Zwischenperiode und 3tigigen Fett-
periode erhielt das Kind zur Buttermilch einen Zusatz von sehr stark konzen-
trierter, durch die Zentrifuge gewonnener Frauenmilchsahne. Schon wahrend
der Zwischenperiode machte sich eine deutliche Verinderung im Aussehen
des Stuhles geltend, der gebundener und heller als vorher wurde und nur
2mal erfolgte. Wahrend der 2. Versuchsperiode erfolgte am 1. Tage 4mal,
am 2. Tage 1mal, am 3. Tage 8mal breiiger bis festweicher, sehr heller,
aber nicht ganz weisser Stuhl.

Beziiglich der Methodik beider vorstehenden Versuche ist
noch hinzuzufiigen, dass dieselben gleichzeitig aunsgefihrt wurden,
und zwar auf der Siuglingsabteilung des nebenamtlich unter
meiner Leitung stehenden stddtischen Kinderhorts, dessen Ein-
richtungen die erfolgreiche Durchfihrung derartiger Untersuch-
ungen ermoglichen. Die Art des Auffangens der Exkrete war die bei
uns idbliche. Was die analytischen Methoden betrifft, so kam fiir
die Fettbestimmung in der Nahrung die Gerbersche Acidbutyro-
metrie in Anwendung; in den Fices wurde zur Bestimmung der
Groésse: ,Fettsauren aus Gesamtfett* der Trockenkot zwecks
Spaltung der Seifen mit salzsaurem Alkohol erst eine zeitlang
gekocht und dann eingedampft, der Riackstand in der iblichen
Weise im Soxhletschen Apparat mit Ather extrahiert. Die
Zahlen der Tabelle geben das Gewicht dieses bei 50—60° zur
Konstanz getrockneten Atherextraktes. Die Fettsiuren aus un-
loslichen Seifen wurden derart bestimmt, dass dem Trockenkot
zunichst durch Extraktion mit Alkohol, dann mit Ather im
Soxhletapparat Neutralfett, Fettsauren und Alkaliseifen entzogen
wurden, worauf ich erst die allein- noch vorhandenen unléslichen
Seifen der Spaltung mit salzsaurem Alkohol, mit nachfolgender
Atherextraktion unterwarf.

Die Ammoniakbestimmungen habe ich nach der Kriger-
Reichschen Methode (9) ausgefihrt, die nach einer Reihe von
Paralleluntersuchungen Resultate von grosser Konstanz gibt, in-
dessen beim systematischen Vergleich mit der Schlésingschen
Methode stets etwas hohere Werte liefert als diese letztere. Ich
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lasse hier eine Reihe solcher Parallelbestimmungen folgen, ohne
entscheiden zu kdnnen, welche Werte die korrekteren sind.

Fir den vorliegenden Zweck, fir den es lediglich auf Ver-
gleichswerte ankam, bot die Kriiger-Reichsche Methode jeden-
falls den Vorteil weit schnellerer Ausfihrbarkeit.

Ammoniakwerte in ccm —I%—Lbs:mg.

Nach Kriiger-Reich Nach Schlosing

Urin 1 4,15 36
. 2 3,9 33
. B 8,8 3,15
. 4 70 6,3
. 5 6,25 5,85

Versuch III wurde von den Kollegen Steinitz und Weigert zu
anderen Zwecken auf der Kinderklinik ausgefiihrt; er bestand darin,
dass ein bei Ernahrung mit !/, Milch 4 Mehlsuppe befindliches,
6%/, Monate altes Kind in einer Versuchsperiode von 2 Tagen diese
Nahrung, in einer zweiten, gleichfalls nur 2tigigen Periode daza
taglich ca. 30 g Phosphorlebertran erhielt. Ich beteiligte mich an
der Untersuchung, indem ich Stickstoff und Phosphor in Urin und
Kot bestimmte. Die Ergebnisse dieses Versuches, der trotz der
Kiirze der Versuchsperioden und trotz des Mangels der Phosphor-
zohlen in der zugefiihrten Nahrung fiir meine Frage wohl ver-
wertbar ist, finden sich in folgender Tabelle III.

Dauner Erokh Mengen von Urin Kot
in rodhrung
- N
Tagen Nu:;rn.ng Urin Tn:;k‘en N P30, Ko::x. N
1y Milch
Per. 1 2 |+ Mehlsuppe]| 1000 | 3856 11,2 1,555 | 0,2688 | 9,9pCt.| 0,2679 | 0,4648
< Zucker
iy Milch

Per. 11

~+ Zucker
l < Lebertran

g |+Mehlsuppel 1005 | 166 | 25,6 |0,9718|0,2793 [16,4pCt.] 0,4009 | 0,3259
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Bespreehung der Versuchsergebnisse.
I. Das Verhalten der Phosphorsiure bei Fettzufuhr.

Eine gleichzeitige Erdrterung gestatten die Versuche I und II,
da sie in jeder Beziehung bis in die kleinsten Einzelheiten einen
gleichartigen Verlauf und gleichartige Zahlenergebnisse aufweisen.
Angesichts dieser vollkommenen Ubereinstimmung fillt der Um-
stand nicht ins Gewicht, dass die in den 2 Perioden erzielten
Ausschlage sich in missigen Grenzen halten. Zwei Kinder von
gleichem Korpergewicht, die bei bisher gleicher Ernihrung und
Nahrungsmenge ein gleiches klinisches Verhalten gezeigt haben,
erhalten eine gleich grosse Zugabe von Fett zur Nahrung; bei
beiden wird die Fettmenge auf das 5fache gesteigert; bei beiden
tritt eine charakteristische Veranderung der Fices auf, im Sinne
grosserer Konsistenz, hellerer Farbe und Vermehrung der Trocken-
substanz; beide nehmen an Korpergewicht zu, und zwar in der
Fettperiode starker als vorher, bei beiden zeigen die Nahrungs-
mengen, der eingefihrte Stickstoff und Phosphor, die Urinmengen
wihrend beider Versuchsperioden ein iiberraschend gleichartiges
Verhalten. Dass unter solchen Umstinden auch schon massige
Ausschlige der Ausscheidungsgrossen fir die einzelnen Stoff-
wechselelemente — Aatiirlich auch hier die gleiche Uber-
einstimmung vorausgesetat — eine hinreichende Deutbarkeit er-
langen, verschafft uns in unserem Falle die willkommene Ge-
legenheit, die Wirkung der vermehrten Fettzufuhr zu studieren,
auch ohne dass wir mit der Hohe derselben, um eindeutige Ver-
suchsresultate zu erhalten, bis an die Grenze dessen gehen
miissen, was man Kindern dberhaupt zumuten kann. Betrachten
wir unter solchem Gesichtspunkt unsere Tabellen I und II, so
bemerken wir zunéchst eine missige, aber {bereinstimmende
Steigerung der Ammoniakkoeffizienten

im Falle I von 8,8 auf 5,0 pCt.,
» » II » 3’8 b 5,3 ”

Wir finden weiter die erwartete Vermehrung der relativen
Phosphorsaureausscheidung (vgl. oben die Kellerschen Zahlen)
im Urin:

P,O;: N im Urin:
Periode I Periode 11
Versuch I 1:6,1 1:44
Versuch II 1:4,7 1:38,7
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Auch die absolute Menge P;0, zeigt eine geringe, aber
wiederum iibereinstimmende Vermehrung in der Fettperiode.

Wir sehen also, dass die hekannten Wirkungen der Fett-
zufuhr auf die Zusammensetzung des Urins auch in diesen Ver-
suchen eingetreten sind, und wenden uns nun der Betrachtung
der Faces zu.

Obgleich hier in beiden Versuchen die Trockenkotmenge
unter dem Einfluss der Fettvermehrung ansteigt, erkennt man ein
deutliches Absinken der Phosphorausscheidung. In beiden Fillen
ist eine nicht unbedeutende Verbesserung der Phosphorresorption
eingetreten. Diese stieg namlich

in Versuch I von 87,6 auf 46,5 pCt.,
in Versach Il von 46,0 auf 65,6 pCt.

des mit der Nahrung eingefiihrten Phosphors.

. Dieses Verhalten findet sich nun weiterhin in noch aus-
gesprochenerem Grade (weil hier die Fettdarreichung eine weit
grossere) in unserem Versuch III. Hierist in der Fettperiode die
Phosphorausscheidung durch denKot von0,4648 auf 0,3259 herunter-
gegangen, wiewohl die Trockenkotmenge die enorme Steigerung
von 11,2 auf 25,6 g erfahren hat. (Bei einem derartigen Resultat
entkriftet sich natirlich der oben gestreifte Einwand zu kurzer
Versuchsdauer von selbst.)

Das klare Ergebnis der drei Versuche lautet daher: Zufuhr
von Fett (Kuhmilchfett, Frauenmilchfett, Lebertran) bewirkt eine
bessere Resorption von Phosphor, setzt die Phosphorausscheidung
durch den Kot herab.

Dieser primare Vorgang dirrfte nun wohl in der Regel eine
vermehrte Ausscheidung von Phosphorsiaure im Urin zur Folge
haben, und demnach diesen bereits friiher erhobenen und in der
Einleitung besprochenen Befund in vollkommener Weise aufkléren.
Die Mehrausscheidung von Phosphorsiure im Urin erfordert
natirlich die dquivalente Mehrausscheidung von Ammoniak. Ob
es indessen hierzu kommt, hangt noch von einem anderen Momente
ab. Wenn namlich gleichzeitig eine erhebliche Retention von
Phosphor im Kéorper stattfindet, so kann dies natiirlich dazu
fihren, dass trotz der grosseren Resorption von Phosphor, dennoch
dessen Ausfuhr durch den Urin nicht entsprechend oder
eventuell garnicht ansteigt. Wie steht es nun in unseren Fillen
I und II in dieser Beziehung? Beide Kinder befanden sich in
Zunahme und retinierten Phosphor, und zwar beide in der Fett-
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periode in gesteigertem Masse; die entsprechenden Retentions-
zahlen lauten:

” Periode I ‘ Periode II
Versuch I -+ o,1016 + 0,1564
Versach II ~+ 0,1575 + 0,2022

Auf diese Weise erklart es sich, dass die Steigerung der
Urinphosphate — und damit auch des NH,koeffizienten — hier
nicht so hochgradig ausfiel, wie es der vermehrten Resorption
entsprochen hitte. Fir Versuch III liegen leider die vollstindigen
Bilanzen nicht vor, hier diirfte es aber aller Vermutung nach
ganz ebenso liegen.

II. Welches sind die Ursachen der vermehrten Phosphor- -
resorption bei Fettdarreichung?

Die Phosphorsiure erscheint im Kot in Verbindung mit Kalk,
Magnesia und Eisen, wobei letztere beiden Basen gegeniiber der
ersteren quantitativ weitaus zuriicktreten. Angesichts des be-
sprochenen Verhaltens der Phosphorsiure war es zunichst not-
wendig, die Ausscheidung des Kalks unter dem Einfluss der ver-
mehrten Fettzufuhr festzustellen. Ich habe mich hierbei auf die
Versuche I und II beschrinkt und dabei gefunden, dass die Kalk-
ausfuhr im Kot in beiden Versuchsperioden nahezu die gleiche
blieb; die Zahlen lauten:

| Periode 1 Periode II
Versuch I 1,0305 0,9713
Versuch II 0,893 0,8247

So lag nun nahe, daran zu denken, dass ein Teil des Kalks
zur Seifenbildung verwendet und dadurch seiner Bindung mit
Phosphorsiure entgangen war. Die Entscheidung dieser Frage
erforderte die Bestimmung der unldslichen (im wesentlichen Kalk-)
Seifen in den Faces, die, nach der oben beschriebenen Methode
vorgenommen, das Ergebnis hatte, dass in der Fettperiode des
Versuches I 43,8 pCt,, in der des Versuches II 81,4 pCt. der ins-
gesamt ausgeschiedenen Fettsiuren als Kalk- (und Magnesia-)
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seifen gebunden waren. Da in den 1. Perioden beider Versuche
die Gesamtfettausscheidung nur minimal war, eriibrigte es, den
Anteil der Kalkseifen an ihr festzustellen. KEs ist somit der Be-
weis fir die Richtigkeit der oben ausgesprochenen Vermutung er-
bracht, dass bei Fettdarreichung ein Teil des Kalks anstatt, wie
vorher, als Calciumphosphat ausgeschieden zu werden, zur Seifen-
bildung verwendet und so der Bindung an Phosphorsiure ent-
zogen wird, die ihrerseits nunmehr in Form von Alkali- resp.
Ammoniaksalzen einer vermehrten Resorption unterliegt.

ITII. Sonstige Versuchsergebnisse.

Aus den Versuchstabellen verdienen noch einige aundere
Punkte hervorgehoben zu werden, die einer kurzen Besprechung
bediirfen. Es zeigt sich in Versuch I in geringerem, in Ver-
such III aber in erheblichem Grade ein hemmender Einfluss des
Fettes auf die Stickstoffresorption. Was fir die Kohlehydrate
bereits langst aus einer grossen Anzahl von Stoffwechselversuchen
bekannt und zuerst von Keller (10) einer zusammenfassenden
Bearbeitung unterzogen worden war, dass sie namlich die Resorption
des Stickstoffs verschlechtern, liess sich fiir das Fett bisher nur
aus dem Umstande vermuten, dass bei Fettzufuhr die Stickstoff-
ausscheidung im Urin regelmissig abnahm (cfr. die Versuche von
Steinitz), was immerhin kein eindeutiger, weil auch von der
Grosse der ev. N-Retention abhingiger Befund war. In dem
entgegengesetzten Verhalten der Phosphor- und der Stickstoff-
resorption bei Fettzufuhr liegt somit der Grund, warum die
Steigerung der relativen Phosphorsaureausscheidung im Urin
meistens deutlicher hervortritt, als die Steigerung der absoluten
Werte.

Schliesslich lohnt es noch, in Anbetracht der nur spér-
lichen, hieriber in der Literatur vorhandenen Angaben, die
Daten aus unseren Versuchen zusammenzustellen, aus denen
etwas idber das Schicksal des Fettes selbst im Darm hervorgeht.
In der Stoffwechselkasuistik des Sauglingsalters ist nur wenige
Male die Resorption des eingefiihrten Fettes eruiert worden,
wobei noch hinzuzufigen ist, dass ein grosser Teil der Fett-
bestimmungen im Kot unter Vernachlissigung der gebildeten
Fettseifen, d. h. eines nicht abzuschatzenden Anteils des Kotfettes,
ausgefiihrt warde.
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Ich lasse die Zahlen hier folgen:
Y - ________________ _— 4
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& [ -§ 6 8
g B |S ™% S
F o =8
b sele~e23l 8
Autor 4 Erndhrung .g w28 &3 =
2 8.9 | 5.8 g
2 g2E (e -
O @ -
> B .28 M
< TR I
Bendix (11)
Versuch I |6 Tage Heubner-Hofmannsche| 28,65 11,01
Mischung
Nachperiode |2 Dieselbe 22,34 8,89
Versuch II ({3 !ly Milch mit Wasser | 14,94 8,08 i
Bendix (12) 5 Tage| Verdinnte Milch |214 | 4091 |
Lange und s
Berend (138) =
Versuch I |5 Tage |Heubner-Hofmannsche| 80,16 | 24,8 8
Mischung =
Versuch II |5 Dieselbe 80,58 18,5 L3
Versuch IV ||5 . Brust 22,38 44 ° =
0
£s
Heubner und g
Rubner (14) (15) Ee
Gesundes Kind [|7 Tage Kuhmileh 82,86 8,5 g
Gesundes Kind |9 Muttermilch 16,71 5,59 °
Atropbiker 4 verd. Kuhmilch 12,1 15,54 =
Atrophiker |8 [ Kindermehl 0,77 43, ©

In meinen

Versuchen gestaltete

sich der Fettverlust

folgendermassen:
Tagliche Gesamtfett- Fettverlust
Fettzufuhr siuren im Kot in pCt.
Versuch I Per. I 3,13 g 0,4468 g 14,27
Per. 11 16,5 g 2,416 ¢ 14,64
Versuch II Per. T 3,17 g 0,5785 g 18,25
Per. II 159 g 2,259 g 14,21

Eine Fettresorption von rund 85 pCt. muss im Vergleich
mit der Mehrzahl der obigen Werte als eine giinstige angesehen

werden?),

Beide Kinder boten auch in klinischer Beziehung

1) Die Fettverluste sind natiirlich in den Fillen von Heubner und
Rubner, Lange und Berend in Wirklichkeit weit grossere.
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alle Anzeichen der zunehmenden Reparation der friher durch-
gemachten schweren Ernahrungsstorungen und zeigten auch nach
dem Versuch in monatelanger weiterer Beobachtung ein be-
friedigendes Gedeihen.

Die versuchsweise durchgefithrte Vermehrung des Nahrungs-
fettes hat ihnen jedenfalls keinen Schaden gebracht, doch scheint
es mir nach sonstigen klinischen Erfahrungen wahrscheinlich,
dass eine fortgesetzte Fettzufuhr dieses Betrages eine Schadigung
herbeigefihrt hatte. Wie namlich aus den obigen Versuchs-
protokollen ersichtlich, nahm wahrend der 2. Versuchsperiode in
beiden Fillen, ganz besonders ausgesprochen im Versuch I, der
friher gallig gefarbte Stuhl eine weisse Farbe an. Die Beob-
achtung von Sauglingen hat uns gelehrt, dass ein solches Ver-
halten immer darauf hinweist, dass die verabreichten Fettmengen
fir das Kind zu grosse sind, und dass ohne Herabsetzung
derselben weitere Krankheitserscheinungen drohen. Mit Riicksicht
auf die erhebliche klinische Bedeutung, die eine derartige Stuhl-
verinderung meines Erachtens besitzt, verdient auch die
chemische Zusammensetzung eines solchen Stuhles Interesse.
Was die weisse Farbe betrifft, so wissen wir durch Untersuchungen
von Langstein (16), dass es sich hier um eine {bermissige
Reduktion des Gallenfarbstoffes daber Hydrobilirubin hinaus zu
dem ungefarbten Urobilinogen handelt, womit die stark alkalische
Reaktion solcher Faces im Einklange steht. Aus meinen beiden
Versuchen geht nun des weiteren hervor, dass diese Stiithle zum
grossten Teil aus Seifen bestehen. Im Versuch I, Periode II,
wo die Faces allmihlich schneeweiss wurden, stammten von
2,416 g gesamten Fettsauren des Kots 1,058 g oder 43,8 pCt.
aus unldslichen Seifen. Ferner erwies sich hier die Ausfuhr der
Alkalien in Kot von 0,179 g in der I. Periode auf 0,511 g ge-
steigert, wobei wir gewiss annehmen diirfen, dass dieses Plus
zur Seifenbildung verwendet wurde. Somit diirfte hier nur ein
sehr geringer Teil des Fettes als Neutralfett und in Form von
freien Fettsiuren ausgeschieden sein. Im Versuch II war die Ver-
anderung des Stuhls minder eklatant, hier wurde derselbe nur sehr
hellgelb, nicht schneeweiss. Die Fettsiuren aus den unldslichen
Seifen betrugen hier nur 81,4 pCt. der Gesamtfettsiuren, und die
Steigerung der Alkaliausfuhr ging von 0,2096 auf 0.338 herauf;
immerhin liasst sich wohl auch hier auf einen Seifengehalt von
ca. 50 pCt. schliessen. Die Angabe, dass die grauweisen glaser-
kittartigen Sauglingsstiihle Seifen enthalten, ist bereits von

Jahrbuch f. Kinderheflkunde. N. F. LXI, Heft 1. 4
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Zoja (17) in einer mir im Originale nicht zugiinglichen Ab-
handlung gemacht worden; dieser Autor schligt dafir geradezu
den Namen Seifenstihle vor.

Den Gehalt von Sauglingsstiblen an Seifen unter dem
Einfluss der Fettzufuhr hat auch Keller (18) studiert und
mehrfach ansehunliche Prozentzahlen speziell an unléslichen Seifen
gefunden. Doch fehlen bei ihm die absoluten Werte und die
Angabe iiber die Farbe und sonstige Beschaffenheit der Fices.

Im dbrigen sind mir aus der Literatur Angaben iber die
chemische Zusammensetzung von weissen Sauglingsstihlen nicht
bekannt.
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1v.

Drei Félle von Pachymeningitis haemorrhagica
mit Hydrocephalus externus.

Von

Dr. FR. GOPPERT

in Kattowits.

Im Laufe von 2 Jahren hatte ich Gelegenheit, 3 Fille von
Pachymeningitis haemorrhagica zu beobachten, die in mehrfacher
Hinsicht von dem gewohnten Bilde dieser Krankheit abweichen.
Ausserdem ist die angewandte Therapie, ndmlich die wiederholte
Ausfihrung der Spinalpunktion, in ihrer prompten Wirkung auf
den akuten Anfall von Interesse.

Die Krankengeschichten sind folgende:

I. Joseph G. ist das uneheliche Kind einer Arbeiterin, welches
von den fast monatlich wechselnden Quartierwirtinnen nebenbei durch-
gepflegt wurde.

Das Kind wurde am 8. Oktober 1900 zum ersten Male wegen ruhr-
dhnlichen Darmkatarrhs vorgestellt. Das 6 Monate alte Kind war stark ab-
gemagert. Gewicht 4,880 kg. Uber den Kopf ist notiert: Caput quadratum,
Craniotabes, grosse Foutanelle 3 Querfinger im schrigen Durchmesser. Der
Darmkatarrh besserte sich damals ziemlich schnell, sodass seit dem 12. Oktober
das Kind von der Mutter als genesen betrachtet wurde. Am 23. Februar warde
das Kind zu mir gebracht, weil es seit 2 Tagen briche und einmal Krimpfe
gehabt hitte. Die gestrickte wollene Miitze war dem Kinde mit einem Male
zu eng geworden. Uber den Befund finde ich notiert: Kopf auffillig gross,
gespannte Fontanelle, der Aungenhintergrund rechts zeigt einige Blutungen.
Keine sonstigen nervosen Erscheinungen. Die Spinalpunktion ergab 20 cem
Flaesigkeit, von der ich nicht angeben kann, ob sie blutig gelirbt war (die
spiteren zeigten missige Blutbeimengungen). Jedenfalls entstand kein
Spinnwebengerinnsel. Die Augenuntersuchung?!) ergab folgendes: Sehnerven
ein wenig, jedoch nicht ausgesprochen atrophisch, Venenstauung, auf dem
rechten Augenhintergrund 8 grossere Blutungen.

1) Anmerkung: Herr Dr. Lubowski, Augenarzt in Kattowitz, ha‘tte
stets die Giite, meine Augenbefunde nachzuprifen und zu erginzen, wofir
ich ihm an dieser Stclle meinen besten Dank sage.

4.
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25. II. Das Kind hat nicht mehr gebrochen, ist sofort nach
der Punktion manterer, heut wieder ein wenig matter, doch viel regsamer
als am 22. Temp. 86,8. Gewicht 6,150 kg.

28, II. Das Kind wird gebracht, weil wieder Kr&mpfe und Er-
brechen aufgetreten sind. Der Hirnschidel macht gegeniber dem Gesicht
den Eindruck einer starken Vergriosserung. Die Fontanelle ist stark ge-
spannt; 2 neue Blutungen im rechten Augenhintergrunde. Gewicht 6,300 kg.
Spinalpunktion.

16. III. Kind soll wieder munter gewesen sein; seit gestern wieder
Erbrechen. Im rechten Augenhintergrunde starke Schlangelung der Venen;
Punktion entleert 30 cem leicht blatig gefdrbte Flissigkeit. Beginn einer
Schmierkaur. .

17. III. Das Kind ist munterer, schldft besser und bricht nicht mehr.
Gewicht 6,000 kg.

22. III. Kind lachte und spielte bis heut, angeblich nie Hitze
Kopfumfang anscheinend vergrossert, 51 cm. Temp. 36,9. Da das Kind
heat wieder matter ist, wird durch Punktion 50 ccm leicht blutige Flissig-
keit entleert.

24. III. Kopfumfang 50!/; cm.

81. III. Wegen Zunahme der Beschwerden Punktion. Nur] 20 cem
stark blatige Flissigkeit wird entleert, trotzdem halt die Besserung bis
zum 5. April an.

6. IV. Seit heat wieder stark unrahig. Kopfumfang 52 cm.
Gewicht 6,380 kg. Temp. 87,5. Durch Punktion 60 cem blatiger Flissigkeit
entleert. Kind ist danach etwas matter, statt wie sonst munterer.

20. IV. Absolut normales Bewusstsein, um rechten Augenhinter-
grund keine Blutungen, etwas stirker geschléngelte Venen, grober Tremor
beider Beine. Es hat sich eine ziemlich starke Furunkulose entwickelt.
Ropfumfang 52 ¢m. Gewicht 6,30 kg.

28. IV. Gewicht 6,32 kg. Das Kind wird nach Breslsu gebracht
und in die chirurgische Klinik aufgenommen.

Uber das weitere Ergehen und den Sektionsbefund hat Herr Geheimrat
Ponfick die Giite gehabt, mir ausfihrliche Mitteilungen zu machen. Das
Kind trat am 4. Mai in die chirurgische Klinik ein. Abgesehen von der
Furunkulose zeigte sich nur eine leichte Parese des linken Beines und Herab-
sotzung des linken Fusssohlenreflexes. Vom 6. Mai ab begann ein Fieber,
das bis zum 16. des Monats dauerte, nach Eréffnung simtlicher Abscesse fir
T Tage verschwand und dann in unregelmissiger Weise bis zu dem am
5. Juni eintretenden Tode dauerte. Krampfe sind nicht mehr anfgetreten.
Der Sektionsbefund ergab!): Disseminierte Peribronchitis tuberculosa der
linken Lunge, Verwachsung der rechten Lunge im Gefolge von tuberkuldser
Pleuritis, verkasende Tuberkulose der Bronchialdrisen beiderseits, sowie der
Hals- und Gekrosdrisen. Miliare Tuberkel in Milz und Leber, Rachitis
méssigen Grades.

Auffillig ist der Sektionsbefund des Schidels. Die Dura ist fast an
der ganzen Innenseite ihrer Konvexitit mit einer fest-weichen, aus Blut-

1) Ponfick, Atlas. Taf. XXVIII. Fig. 2. Der Atlas enthilt ein be-
sonders schones Bild des horizontalen Schideldurchschnittes.
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gerinnseln verschiedenen Alters bestehenden Masse &berzogen. Dieses
Himatom ‘ist durch eine fast millimeterdicke Membran nach innen zu ein-
gekapselt. In der Hinterhauptsgegend fehlt die Himatombildung, dagegen

" besteht hier, namentlich rechts, eine Verdickung der Dura durch Fortsetzung
dieser nengebildeten Membran, Rechterseits betrigt die Machtigkeit des
Hiamatoms bis zu 1 cm, links bis zu 8 mm. Zwischen der Himatom-Membran
und der Pia befindet sich links ein klarer, intermeningealer Erguss, der im
Gefrierschnitt eine Michtigkeit von durchschnittlich 0,5 em, hochstens aber
1cem betrigt. Rechts bedingt dieser Erguss einen Abstand von durch-
schuittlich 1—1,5 cm, in der Gegend der Fossa Sylvii von 2,2 ecm. Die
Flassigkeit, die rechts diesen Raum erfillt, ist flockig getriibt. Diese
Flocken haben sich auf der Pia niedergeschlagen, lassen sich jedoch leicht
abspiilen. Die Pia erscheint eher verdickt als verdinnt. ,Somit liegt hier
das immerhin ungewdhnliche Beispiel einer Ausschwitzung in das Cavam
intermeningeale vor, welche ebensosehr durch ihre Menge, wie durch die
Heftigkeit der sie verursachenden Entziindung ausgezeichnet iat, gleichwohl
jedoch die weiche Hirnhaut bloss dusserlich in Mitleidenschaft gezogen hat.“
Ausserdem fand sich ein leichter Hydrocephalus internus. Die Vergrosserung
des Schidels war im wesentlichen durch den Hydrocephalus externus ver-
anlasst.

Fall II. Paul H. war das uneheliche Kind eines Dienstmidchens
Das Kind wuarde im 1. Monal an der Brust ernihrt, kam dann nachher in
leidliche Pfiege, in der es anfangs gedieh. Am 28. Mai, im Alter von vier
Monaten, zeigte sich beginnende Furunkulose, auch war das Kind weniger
fest als im Monat vorher. Korpergewicht 6,16 kg. Im Laafe des Juni ent-
wickelte sich eine schwere Furunkulose, die spontan abheilte. Ende des
Jahres kam es dann in eine andere Pflege, in der es an und fiir sich leid-
lich gehalten wurde, jedoch nie mehr ins Freie herauskam.

8. IIl. Ich aberzeugte mich an diesem Tage als Vormund wieder
einmal von dem Befinden des Kindes und trug folgenden Befund ein:
Fontanelle 3—4 Querfinger, Caput quadratum. Das Kind stellt sich auf die
Beine, ist munter uad rege und aungeuscheinlich in Zunahme begriffen. Erst
nachtriglich erfuhr ich, dass das Kind Weihnachten mit der Wiege, die es
iebhaft zu schaukeln verstand, umgeschlagen und bewusstlos unter derselben
hervorgezogen worden wire.

8. III. Angeblich Erbrechen und Obstipation.

9., 10. ITII. Desgl., teilnahmslos; grelle Schreie.

11. III. Teilnahmslos, abgemagert. Nahte klaffen bis zur Schlife.
Fontanelle vorgewolbt und starr gespanut. Pals 60—70. Pupillen reagieren;
bei Blickrichtung nach unten folgt das obere Augenlid nicht véllig. Kein
Fieber.

12. IIf. Unregelmassige Krampfe, meist tonischer Natur, Pupillen-
differenz. Puls 70, unregelmaissig.

14. III. Leichte Besserung; Kind greift, hebt aber den Kopf noch
nicht. Puls 118. Linke Lidspalte etwas enger. Hydrocephalischer Blick.

15.—18, III. Kind munterer, lacht, greift, setzt sich wieder auf.

19. III. Puls unter 100. Ausser der Ausdehnung der Fontanelle und
der Nahte nichts Pathologisches.

Sitzt und stosst die Wiege stundenlang.
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Augenbefund: Papillen vollig verwaschen, stark prominent und ver-
breitert. Ausgedehnte Blatungen.

Lioks Blutang in den Glaskorper (Lubo wski).

Wohlbefinden bis zum 22.

28. IIT. Erbrechen und Schreien.

24. III. Kein Fieber. Spannung der Fontanelle und Nahte exzessive
Puls 70, unregelméssig. Das Kind macht einen sichtlich verfallenen Ein-
druck. Die Spinalpunktion ergibt 100 g klare Flissigkeit. Das Kind
schlift danach ruhig ein, wacht morgens vergniigt auf. Das Verhalten ist
ganz wie in gesunden Tagen.

2. 1V. Erbrechen, Schreien, Verfall.

8. IV. Abends 8 Uhr fast villig bewusstlos, extrem clend. Puls 140,
klein. Die Spinalpunktion ergibt 50 g leicht blutig gefarbte Flissigkeit.
Die Blutbeimengung warde damals auf einen schrigen Eiustich zuriick-
gefihrt. Der Eiweissgehalt der Spinalflissigkeit war ein sehr geringer und
der Blutbeimengung durchaus entsprechend. Weder in Spinalflissigkeit I
noch IT bildete sich ein Spinnwebengerinnsel. Das Kind schlaft die Nacht
wieder gut und wacht vergniigt am Morgen auf. Bis zam 18. IV. besteht
abwechselnd Odem der Lendengegend und Austriufeln von klarer Flissig-
keit durch den Stichkanal. Erst beim Aufhéren dieser Erscheinungen fingt
der Kopf,vom 14.—19. April an hérter zu werden. Da eine Schmierkur bisher
sehr mangelhaft durchgefihrt worden war, wird vom 14. IV. ab 2 mal tig-
lich 1 c¢g Hydrargyrum protojoduretum gereicht.

21. IV. Erbrechen, kreischendes Schreien, schnelles Wachstum des
Kopfes, vollige Anasthesie.

22. IV. Abmagerang, vdllige Bewusstlosigkeit. Cheyne-Stokes-
sches Atmen. Puls 70, leicht, unregelmassig. Kopfumfung 54, Brustumfang
44 cm. Pupillen reagieren trige.

Punktion: 70 g gleichmassig blutige Flissigkeit. " Puls nach der
Punktion 108. Atmung anfangs unveriindert.

23. IV. Atmung nach der Punktion ohne Pausen; Schreien, Erbrechen,
Krampfe sind verschwunden.

24. 1V. Hat nach der Klapper gegriffen, kann den Kopf ein
wenig halten.

25. IV. Bewusstlosigkeit. Pupillen reagieren nicht auf Licht, mittel-
weit. Kopfumfang 54 cm.

Patellarreflexe sind nicht zu erzielen. Scheinbar tonische Anspannung.
Mit dem linken Arm stroicht das Kind in regelmassigen Absitzen fiber
die Brust. Puls 120, stellenweise aussetzend. Auf Nadelstiche in die
Extremititen erfolgt keine Reaktion. Nur am Kopf und an den Glutaeen
scheint eine solohe zu erfolgen. Die Spinalpunktion erzibt 30—40 cem stark
blutige Flissigkeit. Die Fontanelle sinkt darauf tief ein. Schlitzung des
Duralsackes nach Quincke. Unmittelbar hinterber reagiert das Kind leb-
bafter. Augenbefund: Samtliche Blutungen sind resorbiert, die linke
Papille ist auffillig weiss, nur in der Mitte leicht rosa, nicht mehr ver-
breitert, eine Vene nach oben zn noch stirker geschlingelt. Die rechte
Papille ist noch bedeutend vergrdssert, vou schmutzig grauweisser Farbe.
Die Venen sind noch stark geschlangelt.
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26. IV. Die Pupillen reagieren prompt. Die Punktionséffuung ist ge-
schlossen. Kein Odem der Lendengegend. Die Fontanelle ist etwas weicher.
Puls beschleunigt, Temperatar 87. Dus Kind ist ruhig und isst mit Appetit,
was ihm in den Mund gesteckt wird. Wenn es aufgesetzt wird, fasst es an
den Wiegenrand, sinkt aber bald wieder zuriick.

28. IV. Puls nicht mehr zihlbar, sehr rasch. Pupillen starr,
mittelweit,
29. 1V. Nachmittags 4 Uhr Tod im Alter von 1 Jahr 4 Monaten.

Sektion:

Innere Organe ohne Befund, deutliche Rachitis an Rippen und Rohren-
knochen. Kein Zeichen von Syphilis.

Samtliche Schadelnihte klaffen weit. Nach Durchsigung der Stirn-
beine und Loslésung der Scheitelbeine wird die Duralhdhle gedffnet, und es
ergiesst sich eine reichliche Menge stark blutiger Flissigkeit. Die Ent-
fernung der Dura mater vom Gehirn scheint iiberall eine betrichtliche,
wohl fiberall mehr als 1 Querfinger betragende zu sein. Nach Zurick-
sechlagung der Dura zeigt sich die ganze mittlere Partie der rechten Hirn-
hilfte von der Hirnsichel bis zum Kopfumfang dureh ein frisches, dunkles
Blutgerinnsel bedeckt. Ein kieinerer Bluterguss findet sich an derselben
Stelle links. Die Hirnwindungen sind nicht wesentlich abgeplattet, die
Hirnhohlen nicht erweitert und mit klarer Fldssigkeit gefillt. Arachnoidea
und Pia zeigen keine Verinderung. Die gesamte Dura mater ist, soweit sie
dem Grosshirn entspricht, und zwar auch an der Basis, von unregeimissigen
roten bis braunroten Flecken bedeckt. Bei genauer Betrachtung ergibt sich,
dass die harte Hirnhaut in fast ganzer Ausdehnung eine Verdickung durech
eine aufliegende, festhaftende Membran erfahren hat. Die Blutflecken liegen
teils in den duralwarts gelegenen Schichten dieser Membran und werden
glatt und spiegelnd von derselben fiberzogen, teils mehr in den oberflichlichen
Schichten. Hier erscheint die Oberfliche rauher. Schliesslich liegen
grossere Blutgerinnsel flach der Dura an und sind mit dem Messer abkratz-
bar, aber nicht mehr abzuspiilen.

Bei der Offoung der Dura mater spinalis zeigt sich ein Blutstreif die
ganze Linge des Rickenmarks entlang an der hinteren Seite desselben. Er
ist nicht abspilbar.

Mikroskopisch erweist sich die Auflagerung auf der Dura als
Extravasat in jeder Form der Organisatiou oder aus verschieden altem
Granulationsgewebe, das aus letzterem hervorgegangen ist. Zum Teil ist
es schon zu Gefissbildung mit erheblichem Kaliber und sehr verschiedener
Wanddicke gekommen. An der Grenze der Dura ganze Reihen von
Pigment fihrenden Zellen. Herr Geheimrat Ponfick war so liebenswiirdig,
die Praparate zu beurteilen. Er glaubt an die Méglichkeit, dass im Verlauf
von 7 Wochen eine so weit gehende Organisation der Blutergiisse hitte
stattfinden konnen, halt es aber eher fir wahrscheinlich, dass der Prozess
ein dlterer ist.

Der Blutstreif an der Rickseite der Medulla besteht in einer
Iofiltration des Teils der Arachnoidea, der der Dura am nichsten anliegt.
Die Dura selber erscheint in ihren inneren Schichten etwas zellreicher.
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Die beiden Kinder, deren Krankengeschichten hier wieder-
gegeben sind, waren bei schlechter kiinstlicher Ernihrung
kiimmerlich gediehen und ohne Licht und Luft aufgewachsen.
Bei beiden wurde vor der Krankheit ein etwas grésserer Kopf
bemerkt, der jedoch mit einiger Wahrscheinlichkeit auf die englische
Krankheit zu beziehen war. Ob damals schon bei beiden ein
leichter Hydrocephalus externus bestanden hat, lisst sich natiirlich
nicht mit Sicherheit bestreiten.

Das Kind Joseph G. zeigte jedenfalls 3!/; Monate vor seinem
Tode im Alter von 10!/; Monaten die ersten manifesten Gehirn-
erscheinungen, namlich einrapides Wachstum des Schiidelsin wenigen
Tagen und Krampfe. Den klinischen Verlauf charakterisieren die
Attacken von Gehirndruck, die im ersten Monate der Krankheit
etwa alle 5—8 Tage eintraten. Nach Spinalpunktion verschwanden
die Erscheinungen sofort, sodass das Kind schon beim Ankleiden
im Wartezimmer einen heitereren  Eindruck machte. In den
2. Monat der Krankheit fielen 2 Attacken, die von einem neuen
Wachstum des Schiadelumfangs um 1,6 cm begleitet waren. Ihr
Grund sind grosse, intermeningeale, durch Spinalpunktion nach-
gewiesene Blutergiisse. Die Punktion vermochte hier eine Er-
leichterung zu schaffen, wirkte aber sichtlich nicht mehr so be-
lebend; hieran schloss sich ein chronisches Siechtum von 8 Wochen,
in dem Furunkulose und Tuberkulose die Krafte aufzehrten. Es
ist dies die Zeit der Hamatombildung. So klar die Deutung der
Stadien vom 2. Monat der Krankheit ab ist, nimlich Stadium der
Meningeal-Apoplexie und Stadium der Himatombildung, so sehr
bedarf das Krankheitsbild des ersten Monats einer nidheren Er-
orterung, zu der uns die Spinalpunktion als Schlissel dient.

Uber die Spinalpunktionsflissigkeit des ersten Males fehlen
mir leider die Angaben in meiner Krankengeschichte; jedenfalls kann
ich bestimmt behaupten, dass sie, wenn iiberhaupt, dann nur sehr
wenig mit Blut gefirbt war. Die folgenden 8 Spinalpunktions-
flissigkeiten waren leicht blutig tingiert. KEs erhebt sich nun die
Frage, woher die zwischen 20 und 50 ccm betragenden Fliissigkeits-
mengen stammen. Es kann natirlich ein Teil der Flissigkeit des
nachgewiesenen Hydrocephalus internus durch die Operation ent-
leert worden sein. Durch die 5. und 6. Spinalpunktion, die stark
blutige Fliissigkeit entleerte, ist jedoch die freie Kommunikation
nach dem Cavum subdurale nachgewiesen. Wire also zu Anfang
die Hauptvergrosserung des Schadels durch die Blutungen hervor-
gerufen worden, so wire auch damals schon wahrscheinlich eine
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starker blutige Spinalfliissigkeit erschienen, In Riicksicht namentlich
auf den 2. Fall, wo die Verhaltnisse klarer liegen, nehme ich
daher an, dass Pachymeningitis und intermeningealer, serdser
Erguss Hand in Hand gingen. Erst spiter erfolgten grosse
Blutungen in den freien serdsen Erguss, die sich durch blutige
Punktionsfliissigkeiten verrieten. Dannklarte sich durch Organisation
der Blutergiisse die Flissigkeit des Hydrocephalus externus links
vollstandig, rechts blieben dagegen eine Triibung und Zeichen von
stirkerer Entziindung bestehen.!) Wir haben daher nach dem
Tode noch als Hauptmoment der Vergrdsserung des Kopfumfanges
den Hydrocephalus externus, als zweiter Moment die grossen
Hamatome der Dura mater anzusehen.

Das II. Kind zeigte 2!/3 Monate nach einem schweren Schadel-
trauma im Alter von 1 Jahr 2 Monaten die erste manifeste Er-
scheinung, namlich die des zunehmenden Gehirndrucks mit auffallig
starkem Wachstum des Schidels. Der erste Anfall dauerte 7 Tage
und verlief spontan. Nach einer 9 tagigen Pause erfolgte ein
gleicher schwererer, weitere 8 Tage spater ein dritter. Die beiden
letzteren wurden durch Spinalpunktion sofort coupiert, obwohl
vorher der Verfall aes Kindes ein stark ausgepriagter war. Der
vergrésserte Kopfumfang blieb jedoch bestehen. Die zweite
Punktion hatte die glickliche Nebenwirkung, dass der Stich-
kanal sich 8 Tage lang nicht schloss und das Austripfeln von
Cerebro-Spinalflissigkeit eine Zunahme des Druckes verhinderte.
Die Spinalpunktionsfliissigkeit des ersten Males betrug 100 g
und war vollstandig wasserklar, die zweite, 50 cm betragende,
rur leicht blutig gefirbt und die tagelang durch den Stichkanal
nachsickernde Fliissigkeit wasserklar. Wir haben also hier deut-
licher als im vorigen Fall ein erstes Stadium, in dem der Hydro-
cephalus externus das raumbeengende Element darstellt. Da
wir nach dem mikroskopischen Befund nicht annehmen diirfen,
dass die ersten Blutungen jinger als 4 Wochen sind — der
Zeitraum zwischen der ersten Spinalpunktion und dem Tode —,
ja nach dem Urteil von Herrn Geheimrat Ponfick eher élter als
7 Wochen, so beweist dieser zweite Fall, was wir fir den ersten

1) Diese entziindliche Steigung hiéngt vielleicht mit einer himatogenen
Infektion zusammen, wie sie von Kriicke bei einem Fall von Pachymeningitis
haemorrhagica mit zutretender Diphtherie beschrieben wurde. (Siehe Kriicke,
Dissertation, Kiel 1902.)

Ubrigens beschreibt auch Steffen (Jahrb. f. Kinderheilk. N. F. Bd. I,
S. 157) eine gelblich-eitrige, fibrindse, von der Arachnoidea abziehbare Haut.



58 Goppert, Drei Fille von Pachymeningitis

nur vermuten konnten, dass Pachymeningitis und serdser, inter-
meningealer Erguss vom ersten Moment an zu einander in Be-
ziehung stehen und die Erscheinungen des ersten zu Anfang
iberwiegen. Am Ende der 6. Krankheitswoche treten wir in das
Stadium der Meningeal-Apoplexie. Die Spinalpunktion ergab
fast reines Blut. Sie verringerte die Erregungserscheinungen
wie Brechen, Schreien und Krampfe, auch kehrte die geschwundene
Pupillenreaktion fir 24 Stunden wieder zurick. Das Kind er-
lag jedoch dem grossen Blutverlust, der, wie die Sektion zeigte,
frei in den Subduralraum erfolgt war. Die enorme Menge blutig-
seroser Flissigkeit bewies, dass dieser Raum vorher durch einen
serdsen Erguss gefiillt war.

Dass diese Krankheit unter gliacklichen Verhaltnissen einen
ginstigen Verlauf nehmen kann, zeigt folgender Fall:

Fall III. Kind Antoo K., das siebente Kind gesuunder Eltern, wurde
spontan in Kopflage leicht geboren und von seiner Mutter selber in 2- bis
8 stindlichen Pausen genihrt. Am 15. VIIL, im Alter von 38!/; Monaten,
traten Krimpfe auf, die von dem behandelnden Arzt fér ein Symptom von
Gastroenteritis gehalten und mit Aussetzen der Brust behandelt wurden.
Am 18, VIIIL sah ich das Kind zum ersten Male. Die Krampfe hatten sich
mehrmals tiglich eingestellt. Vor 14 Tagen ungefibr sollte das Kind vom
Gartentisch gefallen sein.

Beim Schwingen des Kindes zam Zweck der Beruhigung war es 8Tage
vorher auch noch gegen einen Schrank gestossen worden, wovon 2 leichte,
blaue Flecke an beiden Stirnhockern herrithren sollten.

Es war ein besonders schones Brustkind. Puls 110, regelmissig.
Temperatur 87,5. Die Fontanelle ist gespannt. Nach der Unterauohung ein
Krampfanfall eklamptischer Natur, von rechts beginnend.

19. VIII. Nachts 6 mal Krimpfe, Foutanelle stark gespannt, Kopf-
umfang 42 cm. Keine Schlafstellung der Hinde, lacht nicht. Beiderseits
starke Stauuogspapille. Enorme retinale und priretinale Blutungen (Dr. Lu-
bowski).

23. VI1I. Das Aussehen ist besser geworden, die Fontanellenspannung
geringer. Das Kind nimmt seine gewohnte Schlafstellung wieder ein.

25. VIII. Dauernde Uvrauhe. Hydrocephalischer Blick. Fontanelle
starr gespannt, alle Nahte, besonders die Hinterhaupts- und Kranznaht, sind
auseinander gewichen. Schidelumfang hat um 2 cm zugenommen., Die
Schidelhant ist glanzend gespannt. Puls 110—120. Da sich abends der
Zustand noch verschlechtert und das Kind dauernd kreischende Schreie
ansstosst, wird die Spinalpunktion vorgenommen. Es werden 25—30 ccm
leicht blutiger Flissigkeit entleert. Dieselbe wird in 6 Portionen aufge-
fangen. Alle zeigen die gleiche, leicht blatige Farbung. Anffillig ist die
sofortige Besserung des Aussehens des Kindes, die von der Mutter beim
Wiedereintritt ins Operationszimmer freudig erkannt wird,
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26. VIII. Das Kind hat wenig geschlafen, ist aber ruhiger. Es ver-
mag den Kopf noch nicht zu halten. Die Scheitelbeine sind iiber das
Hinterbauptbein geschoben, die Fontanelle ist eingefallen.

28. VIII. Das Kind lacht und halt den Kopf wieder. Der Umfang
desselben betrigt 42 cm, also 2 cm weniger als bei der zweiten Attaque.
Die Fontanelle ist noch als Kreuz sichtbar, die Scheitelbeine noch iber-
geschoben. Die Stanungspapille ist wenig mehr ansgesprochen. Anscheinend
keine neue Blutung im Angenhintergrund. Die Temperatur, die seit dem
25. VIII. gemessen wird, fiberschreitet seitdem nie wieder 37,5; Korper-
gewicht 4,800 kg; Schmierkur p. d. 1 g.

1. IX. Die Fontanelle ist seit heute wieder gespannt, das Kind etwas
worohiger. Puls 90—100. *

2. IX. Das Kind ist wieder ruhiger, lacht und ist freundlich. Xopf-
umfang 44 em.

4. IX. Kopfumfang 44 cm. Fontanelle nicht sehr gespannt. Hinter-
hauptsnaht deutlich auseinander gewichen. Augenbefund: Keine neuen
Blatungen, die Stauungspapille fast ganz zuriickgebildet.

12. IX. Gutes Befinden. Kopfumfang 44 cm. Das Kind ist seit dem
2. 1X. 1902 ohne Anfall geblieben.

2. XII. 1902. Im Alter von 7 Monaten wegen eines schweren akuten
Schnupfens gezeigt. Kopfumfang 47!, cm. Brustumfang 40 cm. Geistig
und korperlich sonst nach Wunsch entwickelt.

18, VI. 1903. Im Alter von 1 Jahr 1 Monat lduft das Kind schoo
allein, ist gross, schlank und fest. Fontanelle misst im schrigen Durchmesser
einen Querfinger. Die Rander derselben sind weich. Kopfumfang 49!/3 cm,
Brustamfang 47 cm. Es ruft die Namen seiner Angehdrigen und ist voll-
stindig sauber. Aogenbefund vollig normal. (Dr. Lubowski.)

18. V. 1904. 2 Jahre alt. Kopfumfang 53 ¢m. Brustumfang 52 cm.
Fontanelle geschlossen. Ubrigens zeichnen sich Vater und Geschwister
dureh anffallig grosse Kopfe aus. Der Knabe ist fusserst regsam, zeigt auf
Geheiss Bilder und nennt sie mit Namen. Er gilt zu Hause als besonders klug.

Auch dieser letzte Fall zeigt in den wichtigsten Punkten
das gleiche Verhalten wie die beiden vorhergehenden. Das Kind
erkrankt mit Krampfen und grosser Unruhe. Der Kopfumfang
nimmt dabei rasch zu. Es treten Stauungspapille und Blutungen
im Augenhintergrund ein. Der erste Anfall macht nach 7 Tagen
einem leidlichen Wohlbefinden Platz, doch schon nach 2 Tagen
beginnt ein schwererer, der durch Spinalpunktion dauernd koupiert
wird. Die erste und einzige Spinalpunktion ergibt in diesem
Falle leicht blutige Flissigkeit von so gleichm#ssiger Mischung,
dass eine Beimengung des Blutes wihrend der Punktion aus-
geschlossen ist. Eine Blutung in den Subdural-Raum ist also
nachgewiesen, da andere Formen von Blutungen in das Lymph-
system des Zentralorgans nicht in Betracht kommen. Es fragt
sich aber, ob die Blutung eine so grosse gewesen ist, dass sie
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allein die Zunahme des Schidelumfangs mit Auseinanderweichen
aller Nahte verursacht hatte. Nach Fall II hiatten wir unter
dieser Voraussetzung eine rein blutige Punktionsflissigkeit er-
warten dirfen, auch spricht wohl die augenblickliche Wirkung
der Punktion mit der nachweislich 2 Tage anhaltenden Abnahme
der Kopfspannung unbedingt fiir ein zweites Moment der Schadel-
vergrésserung, namlich einen Hydorcephalus externus, Das Krank-
heitsbild des 8. Falles unterscheidet sich von den beiden ersten
nur durch den giinstigen Ausgang. Diesen verdanken wir wohl
dem absolut normalem Ernibhrungszustande des Kindes. Wie weit
die allein in diesem Falle konsequent durchgefiihrte Quecksilberkur
von Nutzen gewesen ist, ist nicht zu entscheiden.

Spiren wir den Ursachen der Erkrankung in unseren
8 Fillen nach, so ergibt sich in Fall II das Vorliegen eines
ernsten, in Fall III eines leichten Traumas.

Die Bedeutung dieses Faktors ist vielfach anerkannt worden,
doch ist nach den Untersuchungen von van Vleuten!) und
Laurent?®) in Ubereinstimmung mit den &lteren Arbeiten von
Virchow?) und Kremianski¢) nachgewiesen, dass nur die
Organisation des Blutergusses zwischen Dura und Arachnoidea
eine oberflichliche Ahnlichkeit zwischen Pachymeningitis hae-
morrhagica und traumatischem Bluterguss bedingt, dass sie aber
im ibrigen sich so unterscheiden, wie ein regressiver sich von
einem progressiven Prozess unterscheidet. Aufs neue haben
Doehle®) und Weyke®) die Bedeutung des Geburtstraumas in
den Vordergrund geriickt. Sie fanden bei 959 Siuglingssektionen
12 pCt. Blutungen in der Hirnkapsel und im ganzen 8 Fille von
hamorrhagischer Pachymeningitis, meist zugleich mit Blutungen
im Gehirn. Diese Fille kamen im Alter von 4—6 Monaten zur
Sektion und zeigten, abgesehen von ihrem Hirnleiden, schwere
sonstige Erkrankungen an Lunge und Darm, mit oder ohne
Syphilis, doch ist meist die Pachymeningitis die geringwertigste
der gleichzeitigen Hirnverletzungen. Nur in einem Falle fihrt

") van Vleuten, Dissert. Bonn 1898.

%) Laureat, Dissert. Bonn 1898. Vergl. auch Buss. Zeitschr. f. klin.
Medizin. 1899. Bd. 38.

3) Virchow, Verhandl. der physikal. med. Gesellsch. Wiirzburg. 1856.
Bd. VII. S. 129. Zitiert nach Konig.

4) Kremianski, Virchows Arch. 92. 8. 129. Zitiert nach Konig.
Dissert. Berlin 1882.

%) Doehle, Uber chron. Pachymeningitis. Berlin, internat. Kongress.

1890. XVII. S. 40.
¢) Weyke, Dissert. Kiel 1889. Vergl. Salomon, Dissert. Kiel 1897.



haemorrhagica mit Hydrocephalus externus. 61

die Pachymeningitis durch eine, wahrscheinlich durch ein Trauma
veranlasste sekundire Meningeal-Apoplexie zum Tode. Ein
Geburtstrauma anzunehmen, erlaubt wohl unser Fall III, wie aus
der Krankengeschichte zu ersehen, nicht. Zu einem weiteren
Vergleich ist der Doehlesche Fall mangels einer genaueren
Veroffentlichung nicht geeignet.

Von anderen Ursachen der Pachymeningitis haemorrhagica
sind Skorbut [Sutherland!)] Alkoholismus und Stauungs-
erscheinungen anerkannt, kénnen uns aber nicht hier beschaftigen.
Auch Syphilis, deren Wichtigkeit zuerst Heubner?), dann Léon
d’Astros®) hervorhob, und die auch nach Doehle und Weyke
eine grosse Rolle spielt, liess sich in keinem meiner Fille nach-
weisen. Der gute Ausgang des Falles III unter einer energischen
Schmierkur darf als Beweis fir Syphilis bei Beriicksichtigung
derFamilien- Anamnese nichtherausgezogen werden. Heubnerfihrt
schliesslich als Ursache chronische Magendarmerkrankungen an,
und in der Tat litten Fall I und II an schwerer chronischer
Ernahrungsstorung, die sich durch ausgeprigte Rachitis. und
Furunkulose deutlich zeigte.

Unsere drei Krankengeschichten lehren uns als wichtiges,
anscheinend konstantes Symptom des akuten Anfalles grosse Netz-
hautblutungen mit oder ohne Stauungspapille kennen, Inzwischen
hat Finkelstein*) einen gleichen Augenbefund in seinem Fall
von Pachymeningitis erhoben. Die Blutungen gehéren nur dem
ersten Stadium an und verschwinden spater. Stauungspapille ist
bei Pachymeningitis haemorrhagica langst bekannt [Heubner,?)
Legendre®)], die Netzhautblutungen augenscheinlich nicht.

Bei oberflichlicher Betrachtung ahnelt der Verlauf unserer
drei Falle ganz dem, was oft bei Pachymeningitis haemorrhagica
beschrieben und von Legendre als Typus aufgestellt worden ist?).

1) Sutherland, Brain 1894.

?) Heubner, Virchows Arch. LXXXIV. 8. 267 und Eulenburgs
Realencykl.

3) Léon d’Astros, Les Hydrocéphalies. Paris, Steinheil 1898.

4) Finkelstein, Gesellschaft der Charité-Aerzte, Berl. klin, Wochenschr.
1904, S. 408.

§) Heubner, l. c.

¢) Legendre nach Léon d’Asters.

") Literatur @iber Pachymeuingitis hierzu:

Léon d’Astros, L. c.

Friedrich Schulze, Die Krankheiten der Hirnhaute.
Heubner, Eulenburgs Realencyklopadie.

Frankel, Berl, klin. Wochenschr. 1891, S. 666.

Henschen, Penzoldt und Stinzing, Bd. VIII, S. 787.
Wagner, Jahrbuch fir Kinderheilkunde, N. F. I, S. 906.
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Die genauere Betrachtung hat jedoch gezeigt, dass gerade im
ersten akuten Stadium ein periodisch wachsender serdser, sub-
duraler Erguss die grosste Rolle spielt. Etwas ahnliches konnte
ich in der Literatur nicht finden. Mit den encystierten hamor-
rhagischen, bezw. serosen Exsudaten Legendres hat dieser Zu-
stand nichts zu tun. Auf Grund der Kenntnis des Falles Josef G.
hat daher Herr Geheimrat Ponfick in der Epikrise seiner er-
withnten Arbeit die Hypothese aufgestellt, dass infolge periodischer
Entleerungen durch Spinalpunktionen es zu Blutungen aus Pial-
gefassen und dann zu Pachymeningitis haemorrhagica und den
entziindlichen Erscheinungen des Falles I gekommen sei. Auf
Grund der gesamten drei Fille jedoch glaube ich diese Hypo-
these angreifen zu missen. Diese Fille, namentlich der zweite,
haben dargetan, dass in den ersten Anfallen der Hydrocephalus
externus im Vordergrund der Erscheinung steht; aber auch diese
Flassigkeitsansammlung erfolgt in periodischen Attacken, gleich-
giiltig, ob eine Spinalpunktion vorhergegangen ist oder nicht. Wir
missen uns nach einem Organ umsehen, von dem diese Aus-
schwitzung ausgeht. Da die Arachnoidea und Pia in keinem der
beiden zur Sektion gekommenen Fille Veranderungen aufwies, so
dirfte wohl die Ausschwitzung von der Innenfliche der Dura
erfolgt sein, die sich bei dem frischeren Fall II ebenfalls in
diffuser Weise erkrankt erwies. Dass gleich zu Anfang Blutungen
geringerer Natur erfolgen, lehrt die erste Punktion des Falles III
(Fall T ?) und die zweite Punktion im Fall 1 und II. Die weit-
gehende Organisation des Exsudates im Falle Paul H. (II) weist
schliesslich weit iber die vier Wochen vor dem Tode vorge-
nommene Spinalpunktion hinaus.

Es ist dadurch bewiesen, dass die Pachymeningitis von vorn-
herein einen hamorrhagischen Charakter trug. Selbst die sekun-
diren schweren Blutungen stehen in keinem zeitlichen Zusammen-
bhang mit der Ausfihrung der Lumbalpunktion. Das Krankheits-
bild stellt sich meiner Meinung nach folgendermassen dar: Bei
einer bestimmten Form von diffuser Pachymeningitis haemor-
rhagica des Sauglingsalters erfolgen anfangs periodische, serdse
Ausschwitzungen in den Subduralraum, die eine akute Vergrosse-
rung des Schidels mit allerhand Drucksymptomen und Netzhaut-
blutungen zur Folge haben. In diesem Stadium konnen schon
kleinere Blutungen in den serésen Erguss erfolgen. Bei spontanem
Ablauf dauert es einige Tage, bis der Druck durch Dehnung der
Schiidelkapsel sich kompensiert hat. Bei den spiiteren Attacken
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treten dann die Blutungen in den freien Subduralraum in den
Vordergrund. In diesem Stadium kann durch eine ibermassige
Blutung der Tod eintreten oder es zur Hamatombildung kommen,
die wohl nur einen Aufschub des Endes bedeutet. Dagegen ist
im ersten Stadium eine Heilung nicht ausgeschlossen.

Die Diagnose ist im ersten Anfalle kiinftighin mit Wahr-
scheinlichkeit bei den angegebenen Symptomen dann zu stellen,
wenn die Spinalpunktion leicht blutig gefarbte Flissigkeit ergibt
oder bei serdser Spinalfliissigkeit ohne Spinnwebengerinnsel eine
prompte Besserung herbeifihrt. Das zweite Stadium verrat sich
durch stark blutige Punktionsfliissigkeit?). Hier ist von der Aus-
- fihrung dieser Operation nichts mehr zu erwarten; um so nitz-
licher erweist sie sich im ersten Stadium, wo sie zur Abkiirzung
eines schweren Anfalles empfohlen werden kann.

) Anm. Bei der gewdhnlichen Form der Pachymeningitis haemorrhagica
soll nach Henschen (siehe Penzoldt und Stintzing, Bd. VIII, S. 790) und
Rieken, dessen Arbeit ich leider nicht finden konnte, die Spinalpunktion
ohne Erfolg versucht worden sein.



V.

Lihmung der Glottiserweiterer im frilhen Kindesalter.

Von
Dr. ALFRED HUSSY,

Volontirassistenten der Klinik.

In der Literatur, vor allem der siebziger und achtziger
Jahre, finden sich Beobachtungen linger dauernder, auf nervéser
Basis beruhender Stenosen des Kehlkopfes in ziemlich grosser
Zahl niedergelegt, aber nur ein auffallend geringer Prozentsatz
derselben betrifft die Kindheit, ja aus dem jiingsten Kindesalter
sind nur zwei Beobachtungen hekannt, welche die Diagnose
»Lahmung der Glottiserweiterer“ gestatteten. Ich bin nun in der
Lage, zur Kasuistik dieser vom Standpunkte des Praktikers und
in differentialdiagnostischer Beziehung viel Interesse beanspruchen-
den Frage, die Krankengeschichte eines Kindes beizutragen, das
wir in der poliklinjschen und spiter in der stationéren Abteilung
der Klinik zu beobachten Gelegenheit hatten.

Der Schilderung dieses Falles mochte ich zur Orientirung
das Wichtigste iber Entstehen und Symptomenbild der vor-
liegenden Erkrankung vorausschicken.

Wenn die phonischen Paralysen den einzigen gemeinsamen
Charakter haben, stets von einer Stimmstérung gefolgt zu sein,
aber jeder betrachtlicheren Respirationsstorung unter gewdhnlichen
Verhiltnissen zu entbehren, so bewirkt die Lahmung der Muscul.
~ cricoarytaenoid. postici, deren einzige Aufgabe die Erweiterung
der Glottisspalte und damit die Ermoglichung véllig freien Durch-
stromens der Luft durch den Kehlkopf ist, eine Storung der
Respiration, nicht dagegen eine solche der Stimmbildung; denn
der Glottisschluss als eine Titigkeit der Verengerer und Spanner
kann dabei ungestért vor sich gehen.

Werden nun im Gegensatz zu allen funktionellen Lahmungen
des Kehlkopfes, die fast ausnahmslos die Glottisverengerer be-
treffen, bei organischen progressiven Paralysen der Kehlkopf-
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nerven (wie dies Semon und Rosenbach als gesetzmissig fest-
stellten), die fiar den Posticas bestimmten Fasern des Recurrenms
successive ausser Funktion gesetzt, so wird der Reflextonus dieses
Muskels vernichtet, das betreffende Stimmband steht aunch bei
Inspiration vorerst in ,Kadaverstellung“ und kann nicht weiter
abduziert, bei der Phonation dagegen wohl noch adduziert werden.
Dabei bleibt es aber bei einer linger andauernden Liahmung
nicht; es tritt wie bei allen Lihmungen isolierter Muskelgruppen
am Korper als ein neues Moment die sekundire paralytische
Kontraktur der Antagonisten hinzu; die Stimmbander werden
mehr und mehr der Mittellinie gendhert und endlich danernd in
dieser Stellung fixiert. So bekommt, wie Gerhardt sich aus-
drickt, ,der, dessen Glottiserweiterer gelahmt sind, ebensogut
eine Verengerang der Glottis, wie jener, dessen Nerv. radialis
gelihmt ist, seine Hand und seine Finger zu zwangsweiser Beuge-
stellung sich krimmen sieht®.

Handelt es sich nur um eine einseitige Lahmung, so kann
dieses Stadium, "abgesehen vom laryngoskopischen Bilde, beim
Erwachsenen und wohl auch beim alteren Kinde symptomlos ver-
laufen, geniigt doch die Auswirtsbewegung des nicht affizierten
Stimmbandes, um noch eine geniigende Luftzufuhr zu garantieren,
ohne dass Stenosenerscheinungen eintreten miissen. Diese symp-
tomlos verlaufende einseitige Posticuslahmung entzieht sich des-
halb sehr oft der Beobachtung, wenn sie nicht zufillig bei
gelegentlicher Laryngoskopie entdeckt wird.

Anders im jingsten Kindesalter! Da lasst unter Umstinden
die unverhiltnisméassige Kleinheit des Kehlkopfes, wie z. B. ein
Fall Sommerbrodts !) zeigte, eine geniigende Luftversorgung
ohne Dyspnoesymptome nicht zu. Diese einseitige Posticus-
paralyse beim kleinen Kinde und die doppelseitige Lahmung der
Glottiserweiterer miissen demzufolge ein von dem der einseitigen
Posticuslaihmung der Erwachsenen wesentlich verschiedenes,
schwereres Symptomenbild zeigen, das allerdings in der Inten-
sitdt variieren kann, je nachdem die Stimmbinder, wie zu Beginn
der Erkrankung, in ,Kadaverstellung“ stehen, oder eine mehr
weniger starke paralytische sekundire Kontraktur der Antagonisten
sich schon eingestellt hat; die Intemsitit der Symptome hingt
selbstredend auch von der Vollstindigkeit der Lahmung ab.

Zu der sekundiaren Kontraktur der Antagonisten gesellt sich

1) Breslauer arztl. Zeitschrift. 1881. No. 10.
Jahrbuch f. Kinderheflkunde. N. F. LXI. Heft 1. 5
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als weiteres Moment hinzu, dass sich die Stimmlippen bei der
Inspiration noch mehr, bis zur Berihrung nahern, sei es weil,
wie die Einen glauben, die unterhalb der Stenose entstehende
Luftverdiinnung ein Aneinandersaugen der Stimmlippen bewirkt,
sei diese Anndherung die Folge einer von andercn Autoren an-
genommenen, durch die Atemreize erregten Mitinnervation auch
der Glottisverengerer, die schon bei ruhiger Atmung statthaben
soll. [Vide z. B. Sinnhuber?).]

Schon Riegel?) betont ausdricklich: ,Das Symptomenbild
der doppelseitigen, vollstandigen und reinen Lahmung der Glottis-
erweiterer ist ein nahezu charakteristisches, sodass auch ohne
Laryngoskop mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit auf das Vor-
handensein dieser Lahmungsform geschlossen werden kann.“ Dieser
Hinweis erscheint um so dringender notwendig, weil ja gerade bei
kleinen Kindern oft der Versuch, das Kehlkopfinnere mit dem
Spiegel zu ibersehen, zu keinem Resultate fihrt und in den vor-
liegenden Beobachtungen von Posticuslihmung im Kindesalter
nur zum Teil die Diagnose durch die Laryngoskopie erhartet
werden konnte.

Aus den bisherigen Erlauterungen ergibt sich ohne weiteres
die Entwickelung der Symptome: mehr weniger rasch zunehmende,
rein inspiratorische Dyspnoe mit stridulésem, keuchendem Atem-
gerdusch, das um so lauter ist, je starker die Stenose sich aus-
gebildet hat; Missverhaltnis zwischen der Dauer der Inspiration
und der der Exspiration in dem Sinne, dass die Inspiration in-
folge des Hindernisses fiir den Luftdurchtritt eine wesentlich
lingere Zeit als in der Norm beansprucht, trotzdem alle inspira-
torischen Hilfsmuskeln in Tatigkeit gesetzt werden; relativ leicht
und rasch erfolgende Exspiration ohne Stenosengerdusch und
endlich bei unkomplizierten Fillen volliges oder fast volliges
Intaktbleiben der Stimme.

Die laryngoskopische Untersuchung ergibt, kurz angedeutet:
Bei frischer Liahmung Stellung der Stimmbénder wie bei kom-
pleter Reccurrenslihmung, in spiiteren Stadien bei ruhiger
Respiration nur schmaler, linearer Spalt zwischen den Stimm-
bindern, bei tiefer Inspiration fast vdlliger Glottisschluss, bei
Intonation normale Verhiltnisse.

1) Klinisches und Experimentelles fiber doppelseitige Posticuslahmung.

Verhandl. d. Gesellsch. d. Charitéarzte. Ref. Berl. klin. Wochenschr. 1904.
No. 26.

%) Franz Riegel: #Uber respiratorische Paralysen“. Volkmannsche
Sammlung klinischer Vortrige. No. 95. 1875.
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Bei schwereren Fillen zeigt der Kehlkopf infolge der Luft-
druckdifferenzen sehr starke inspiratorische Exkursionen, die nach
Gerhardt!) differentialdiagnostisch bis zu einem gewissen Grade
gegen Trachealstenosen zu verwenden sind.

Die Atmung ist trotz hochgradiger Atemnot eher ver-
langsamt als beschleunigt. Bei der Inspiration zeigen sich starke
Einziehungen der nachgiebigen Teile des Thorax wie bei Larynx-
stenosen anderer Atiologie. Husten und Auswurf, Steigerungen
der Korpertemperaturen fehlen, solange keine Komplikationen
hinzutreten, génzlich. Das Aussehen der Patienten entspricht
der hochgradigen Atemnot wie bei allen starkeren Larynx- und
Trachealstenosen.

Das erste Symptom dieser interessanten Affektion kann
" demgemiass sich darin zeigen, dass bei leichten Anstrengungen,
bei psychischen Erregungen eine etwas erschwerte Inspiration
sich einstellt. Aber das ist ausdriicklich zu betonen, es konnte
eine solche Larynxverengerung wenigstens bei #lteren Kindern
wie bei Erwachsenen lange, ja jahrelang bestehen, ohne dass eine
wesentliche Belastigung der Patienten sich bemerkbar zu machen
brauchte;denn der Organismus hat in hohem Grade die Fahigkeit, den
veranderten respiratorischen Anforderungen bei langsam zu-
‘nehmender Verengung sich anzupassen. Bei solchen Kranken
kann aber eine zufillig hinzutretende Komplikation mit einer
leichten katarrhalischen Verinderung plotzlich die hochgradigste
Atemnot hervorrufen. Nicht ausgeschlossen wire es daher, dass
in vielen Fallen, in denen als #tiologisches Moment eine
katarrhalische Erkrankung der Respirationsorgane angegeben
wurde, letztere eigentlich nur den Anlass zum Auftreten
subjektiver Beschwerden bei einer schon lange bestehenden Er-
krankung gab.

Soviel zur Entwicklung und Symptomatologie dieser Er-
krankung!

Im Anschlusse an diese Erdrterungen mag hier ein kurzer
Uberblick dber die wenigen als Postikuslahmung gedeuteten Fille
des Kindesalters folgen, die ich in der mir zugénglichen Literatur
beschrieben finde:

Fall Sommerbrodt?): 6 Monate altes Kind. Anamnestisch permanente

Verdauungsstorungen. Mit 7 Wochen Bronchialkatarrh. Mit 6 Monaten
1) Lehrbuch der Auskultation und Perkussion. 2. Aufl. Tibingen 1871.
N Le

5%
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akuter Katarrh des Kehlkopfes und der Luftréhre. Schon nach
wenigen Tagen an Stirke zunehmende, striduldse Inspiration, Tag und Nacht
sndauernder Stridor, der sich beim Weinen erheblich steigert. Wahrend die
katarrhalischen Erscheinungen rasch zuriickgehen, bleibt der inspiratorische
Stridor stationdr. In 4—6 wochentlichen Zwischenrdumen fieberlose Bronchial-
katarrhe. Mangelhafte Ern&hrung; konstant hochste Atemnot. Mit 1/; Jahren
Untersuchung durch Sommerbrodt: Tiefe Einziehungen der unteren defor-
mierten Thoraxpartien und des Ingulum bei der heulenden Inspiration.
Enormer Lufthunger. Freie Exspiration. Bei jeder Inspiration steigt der
Kehlkopf herab. Stimme raub, klanglos. Kind sehr animisch. Hautdecken
intakt. Dréisen nicht geschwollen. Laryngoskopische Untersuchung un-
susfibrbar. Quecksilberkuren ohne Erfolg.

13/, Jahre nach Auftreten dieser Symptome Tod an komplizierender
akuter Bronchitis.

Kehlkopfautopsie (die der ibrigen Kdrperpartien wurde nicht ge-
stattet):

Der Muskul. cricoarytaenoid. post. dext. ist unverindert; der linke da-
goegen makroskopisch atrophisch, blassgelb; Muskelfasern schmal, doch deutlich
quergestreift, die Fasern sind in grossere Bindel geordnet, in sehr reichliches
feinfibrillires Bindegewebe eingebettet. Degenerationsvorginge sind nicht
nachweisbar, keine weitere Abnormitit an Schleimhaut, Muskeln und
Nerven des Larynx. Also: ,Einseitige Posticuslihmung.*

Fall Bresgen!): 1}/, Jahre altes Kind. Nach Erkiltung Husten und
Heiserkeit. 12 Tage spiter nach einem kihlen Bade plotzliche Apnoe,
sodass an Tracheotomie gedacht wurde. Nachher langgezogene, laut ténende
Inspiration. Zonehmende Atemnot. Dabei totale Aphonie. Laryngoskopie:
Stimmb&nder standen bei der Iuspiration fast dicht beisammen, Einblick in
den Kehlkopf wihrend der Exspiration unmiglich. Unter perkataner An-
wendung des faradischen Stromes, Jodglycerinbepinselung Heilung nach
2 Monaten. Diagnose: Doppelseitige Posticuslahmung, Die Aphonie
deutet auf Mitbeteiligung der iibrigen Kehlkopfmuskeln, die vorhergehende
Heiserkeit anf pathologische Beschaffenheit der Stimmbander.

Fall Seiferts): 4jihriger Junge. Normale Entwicklung. Seit drei
Monaten dfter Schnupfen, hdufig kurzer Husten und Auswurf. Vor zwei
Monaten Zunahme dieser Beschwerden, dazu Heiserkeit. In den folgenden
Tagen immer haufiger Erstickungsanfille, die die Tracheotomie bedingten.
1 Monat nach Aufoahme gelingt die Laryngoskopie. Maultrommelform der
Epiglottis, diese hebt sich nur wenig. Stimmbinder stark gendhert, fassen
eine schmale Spalte zwischen sich. Respirationsbewegung derselben fast O;
bei Phonation exakter Schluss, Larynxschleimhaut im Zustande geringen
Katarrhs. Muss 8 Monate Trachealkaniile tragen, dann Heilung. Diagnose:
Posticuslahmung mit nicht sicher festzustellender Entstehungs-
ursache.

1) Deutsche med. Wochenschr. 1881. No. 2.
1) Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. XVIL. p. 366.
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Fall Gerhardt'): 4jahriger Knabe, litt seit Oktober 1875 an Schnupfen
und Husten, die am 12. XI. an Intensitit zunahmen, am 16. XI. Heiserkeit
aod Stickanfille, deren Steigerung die Tracheotomie bedingte. 8 Wochen
spiter kann die gefensterte Kuniile stundenweise verschlossen werden. Am
6. I. 1876 Spitaleintritt: Langgezogenes Atmen bei geschlossener Kaniile, laut
horbar, stirkeres Gerfiusch bei der Imspiration. Einziehungen lings der
Diaphragmainsertionen. Mehrmals Stickanfille, die die Entfernung des Korkes
aotig machen; sofort nach dessen Entfernang héren die Beschwerden auf.
Stimme gut. Laryngoskopie: Leicht katarrhalischer Zustand des Kehlkopfes,
der Kehldeckel hebt sich wenig, die Stimmbander stehen nahe. Breite der
Stimmritze hochstens 2—8 mm. Inhalation von Natr. bicarb. durch die
Kanile. Am 6. VIII. Dekaniilement, am 17. VIII. geheilt entlassen.

Fall Jurasz?): 2jahriger Knabe, vorher nie krank. Einige Wochen
nach Erkrankung an Keuchhusten langsam sich steigernde inspiratorische
Atemnot, auch im Schlafe, mit starkster Inanspruchnahme aller respiratorischen
Hilfsmuskeln, sie wird noch intensiver bei psychischen Erregungen, so dass
man an Tracheotomie dachte. Reine Stimme. Laryngoskopie vhne positives
Resultat. Heilung bei perkutaner Faradisation im Verlaufe von ca. zehn
Monaten, nachdem schon in den ersten Monaten wahrend einer Diarrhoe
voribergehende Besserung sich gezeigt.

Fall Rehn3): 18jahriger Junge. In derRekonvaleszenz von Abdominal-
typhus nach vorhergehender auffilliger Schwiche des Herzens und der
unteren Extremititen Atembeschwerden. Zunehmende inspiratorische Dyspnoe
beim ersten Versache eines Aufenthaltes im Freien macht die Tracheotomie
notig. Sofort nachher freie Atmung. Nachherige Laryngoskopie ergab:
Bei flachem Atmen bildete die Stimmritze eine schmale Spalte, bei stirkerer
Inspiration Glottisschluss. Nach 15 Wochen gelang die Entfernung der
Kanille. Heilung.

Fall Fuehst): 4jihriges Kind wegen Diphtherie 8 Tage intubiert.
14 Tage nack Extubation hochgradige stenotische Beschwerden, die sich
plotzlich eingestellt hatten. Tracheotomie, spiter wegen Unméglichkeit, zu
dekaniilieren, Laryngofissur und Resektion von einigen Knorpelringen, zum Teil
der Cartilago cricoidea und des untersten Teils der Cartilago thyreoidea.
Laryngoskopischer Befund: Von den Stimmb#ndern nichts zu sehen, lineare
Spalte, zu beiden Seiten von Granulatiovswiilsten begrenzt. Spéater anstands-
lose Expiration, bei Inspiration Einziehungen. Phonation ungestort. De-
kanilement auch jotzt unmoglich. Diagnose: Posticuslahmung.

Ebenso glaubte Fuchs bei einem 3jihrigen Kinde, bei dem nach
diphtheritischer Stenose weder die Extubation, noch spiter nach der sekun-
daren Tracheotomie das Dekanilement gelang, die Diagnose: ,Posticus-
lahmung“ stellen zu miissen. (Kein laryngoskopischer Befund.)

1) Gerhardts Handbuch der Kinderkrankheiten. III. Bd. 2. Hilfte.
p. 326. 1878.

%) Jabrb. f. Kinderbeilkunde. N. F. Bd. XIV. p. 277.

3) D. Archiv f. klinische Med. XVIIL. 1. p. 186. 1876.

9 Verhandlungen d. Gesellschaft f. Kinderheilkunde. Diaseldorf 1898.
p. 157.
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Dieselbe Diagnose in einem dritten Falle: Nach Extubation erschwerte
Inspiration, anstandslose Exspiration und tadellose Phonation. Heilung.

Fall FOrstert): 2!);jahriges Madchen. Tracheotomie wegen Diph-
theritis. Partielle Gangrin des Ringknorpels. Doppelseitige Pneumonie..
Nach 12 Tagen Dekaniilement. Geheilt entlassen nach ca. 1 Monat. Fanf
Monate spiter Auftreten von Atembeschwerden. Mihsames, geriuschvolles,
verlingertes Inspirium, besonders geruschvoll wahrend des Schlafes. Ein-
ziehungen. Stimme rauh, nicht tonlos. H. U. grobes Rasseln. Laryngo-
skopie: Epiglottis, Taschenbénder, Schleimh&ute normal. Stimmbainder
ebenfalls morphologisch normal, deren Beweglichkeit beschriankt, bei tiefem
Inspirium Divergenz derselben kaum mehr als 1| mm; Glottisschluss bei
Phonation normal méglich. Perkutane Faradisation und Galvanisation. Nach
ca. 2!/; Monaten vollstindig geheilt. Die von Forster gestelite Disgunose:
»Lihmung des Nervus reccurrens* dirfte wohl heute mit vollem Recht in:
Posticusparalyse umzuschreiben sein.

Fall Taylor$): Posticuslihmung bei einem 12jahrigen Madchen, welches
daneben an kataleptischen Anfsllen litt. Heilung nach 8 Monaten.

Fall Riegel®): 6jahriger Knabe. Bei Intonation normaler Glottis-
schluss, intakte Stimme, inspiratorische Dyspnoe wegen starker Verengerung
der Stimmritze, weithin hérbares Pfeifen und Schlirfen. Tracheotomie
infolge komplizierender Bronchitis und Laryngitis; zunichst Besserung,
nachher Lungenphthise, Tod an intercurrierenden Masern.

Obduktion: L. Nerv. reccurens ist hinter dem Schilddriisenlappen ein-
gebettet in eine grosse Zahl Lymphdriisen, neben dem hinteren Teil des
Aortenbogens in festes Bindegewebe eingelagert, an die Trachea fixiert. Der
Nerv verlauft geschlangelt durch die Driisenpakete, ist auffallend dinn.
R. Nerv. reccurrens oberhalb der rechten Lungenspitze an der Umbiegungs-
stelle der Art. subclavia in festes Bindegewebe eingebettet. Beide Musc.
cricoarytaen. p. atrophisch. Nerv. reccurrentes oberhalb dieser Stellen
atrophisch.

Also: Reine, unkomplizierte neuropathische Form der Lahmung der
Glottiserweiterer infolge Druckes von schrumpfendem Bindegewebe mit
sekunddrer Atrophie der Muskeln.

Der von mir beobachtete Fall zeigte folgende, hier wesent-
lich gekiirzt wiedergegebene Krankengeschichte:

H. F. Poliklin. Joarn.-No. 2925 1902/08. 8. XII. 1902: 2!, Monate
altes Madchen. 4. Kind. Onkel and Tante véterlicherseits an Schwindsucht
gestorben. Erstes Kind totgeboren, doch ausgetragen. Zweites Kind gesund,
wurde poliklinisch beobachtet. Nie Zeichen von Lues. Drittes Kind erkrankte
an Lues hereditaria, die hier poliklinisch behandelt wurde; starb spiter an
einer Ernihrungsstorang. Die Mutter machte 1899 wegen dieser luetischen

4) Jahrbuch fir Kinderheilkunde. Bd. XV. p. 298. 1880.

%) Guys, Hosp. Rep. XLI. p. 358. Ref. in Bchmidts Jahrbiichern,
Bd. 201, p. 134, 1880.

%) Berl. klin. Wochenschrift. 1872. No. 20/21. Ref. im Jahrbuch f.
Kinderheilk., Bd. VI, N. F., 1879, p. 428.
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Erscheinungen an dem Kinde eine Inunktionskur durch. Uber die Zeit ihrer
Infektion ist ihr nichts bekannt.

Patientin war ausgetragen. Normale Geburt. Erhielt bisher 2stindlich
die Brust. In 8 Tagen zweimal gelber, breiiger Stuhl. Speit hin und wieder.
Ist unrahig. Seit 6 Wochen wird eine Schlaffheit erst des rechten, dann des
linken Armes bemerkt.

Status praesens: Korpergewicht 4250 g. Temperatur 87,5, Guter
Tonus, aber nur massige Farbe. Nicht fett. Kein luetisches Exanthem. An
beiden Fusssohlen ist die Haut etwas glanzend. Im rechten Handteller leichte
Schuppung. Keine Rhagaden, Pharynx frei. Innere Organe o. B. Die Milz
ist bei tiefer Inspiration eben fihlbar.

Beide Arme zeigen schlaffe Lahmung, sind nicht drackempfindlich.
Die Epiphysen der Arme sind missig aufgetrieben. Nirgends Crepitation.
Beine zeigen nichts pathologisches. Reflexe normal.

Therapie: Brust 4 stiindlich. Inunktionskur (tiglich: 1,0 Ung. hydrlar-
gyr. ciner.).

Die Inunktionskur hatte rasch Erfolg, die Parrotschen Pseudo-
paralysen gingen in weuigen Wochen total zurick. (Im ganzen 40 Ein-
reibungen.)

Das Kind wurde weiter ofter in die Poliklinik gebracht, am 4. IV. 1908
folgender Status erhoben:

Korpergewicht 5600 g. Sehr gute Farbe. Ganz gutor Tonus, Halt
den Kopf. Sitzt schlecht. Stellt die Beine nicht auf. Keine Craniotabes.
Milz etwas fihlbar. Erhalt von jetzt an 4mal Brust, einmal Brihe mit Gries.

8. IX. K.-G. 6520 g. Etwas blass. Keine Zeichen von Raochitis. Milz
eben palpabel. Steht an der Hand. Trinkt gut. Haut intakt. Impfung.

29. X. Ernahruog wie bisher. Seit einigen Tagen schlechter Appetit.
Stuhl angehaiten. ,Bleibt bei jeder Ernihrung weg“ und wird ganz blass
dabei. Temperatur 87,0. Blass. Schlaff. In der Ruhe ist die Atmung sehr wenig
stenotisch, trotzdem besteht dabei etwas Cyanose, bei jeder Erregung nehmen
die ausschliesslich inspiratorischen Sténoseerscheinungen stark zu, ebenso
die Cyanose. Stimme ganz wenig belegt. Herz und Lungen o. B. Deut-
licher Milztumor. Kein Facialisphinomen., Pharynx nicht gerdtet. Keine
Belige. Auf der Zunge zwei linsengrosse, flache Ulzerationen, Haut intakt.

Therapie: Heisse Packungen. Spray. Inanktionskur: Ung. hydrargyr.
ciner., taglich 2,0.

80. X. Die bakteriologische Untersuchung des abgeimpften Rachen-
schleimes ergab keine Diphtheriebazillen.

2. XI. Sehr deutliche inspiratorische Stenose; dagegen macht sich die
Cyanose kaum mehr bemerkbar., Geschwiire im Munde abgeheilt,

5. XI. Temp. 87,6. Stenose stirker. Links vom Manubrium sterni
eine deutliche Vorwdlbung und leichte Dimpfung. Auskultatorisch nichts.
Herz o. B. Trinkt gat.

Therapie: Schmierkur weiter, zweitaglich.

Injektion von 1500 J. E. Behringschen Diphtherieheilserums (zu
diagnostischen Zwecken). :

8. XI. Temp. 87,6. Stirkere Stenoseerscheinungen. Wieder etwas
Cyanose. Angstlicher Gesichtsausdruck. Starke inspiratorische Einziehungen
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des Epigastrium. Sonst Stad. id. Die radioskopische Untersuchung ergab
keinen Auhaltspuunkt fir eine Fremdkirperstenose. Injektion von 0,5 co einer
10 proz. Lésung von Hydrargyr. thymol. acet.

16. XI. Temp. 87,5. Das Kind war inzwischen in die Behandlung
eines Privatarztes Gibergegangen, welcher Phosphorlebertran, Narkotika und
Salzbider verordnete. Stad. id. Dampfung V. L. O. unsicher. Nahrangs-
aufnahme wechselnd. , Trinkt dreimal Brust, zweimal Griesbriihe. Stahl
angehalten.

In der Kgl. laryngologischen Poliklinik gelang es laut Bericht nicht,
den Larynx ganz zu iibersehen. Die Aryknorpel schienen sich gut zu bewegen.

24. XI. K.-G.: 6400 g. Temp. 36,9. Unruhiger Schlaf. Dyspnoe un-
verindert. Intensiver inspiratorischer Stridor, anch im Schlafe. Taglich 1
normaler Stuhl. Schlechte Nahruugsaufnahme. Patellarreflexe nicht auslosbar.
Galvanische Untersuchung des Nerv. medianus: K. Oe. Z. > 5,0. Es gelingt
heute mit dem Kehlkopfspiegel die Stimmbander za sehen: sie stehen
fest aneinandergepresst, sind grauweiss, mit Schleim bedeckt.
Der Aditus laryngis ist blassrot und frei von pathologischen Verinderungen.

28. XI. Wegen zunehmender Atemnot Aufnahme auf die stationdre
Abteilung der Klinik.

Status praesens: Blass, stark cyanotisch. Somnolent. Die Extremi-
titen hingen schlaff herab. Auf Haotreize keine Reaktion. Corneal- und
Pharyunxreflex vorhanden.

Herzdimpfuog normal. Tdne laut, regelmassig, 0.B., Herzaktion frequent.

Respiration sehr frequent, lauter Stridor bei jeder Inspiration, Exspiration
kurz, relativ unveridndert, starke Einziehungen decs Epigastrium und des
Iugulum. Abdomen flach, o. B. Auf Sauerstoffinhalation verschwindet
zwar die Cyanose, eine wesentliche Besserung des Dyspnoe tritt nicht ein.
Beim Versuch die Maske wegzulassen, stellt sich jedesmal sogleich wieder
die Cyanose ein, Deshalb Tracheotomia inferior in leichter Chloroform-
narkose. Minimaler Blutverlust.

Vor der Trachea schiebt sich im Iugulum von unten her das obere
Ende der Thymus herauf, es erscheint ziemlich dick.

Nach Eréffoung der Trachea und Einfihrung der Kuniile tritt nach
einigen tiefen Atemziigen mit folgender Apnoe sogleich eine ganz ruhige
und regelméssige Atmung ein, die den ganzen Tag anhilt. Pat. zeigte nach
dem Erwachen aus der Narkose wieder freies Sensorium. Temp. mittags
38,9, abends 87,8. Erh&lt 4stdndlich !/; Milch, Haferschleim 4 1 Tee-
loffel Zacker.

29. XI. Schlaft viel. Atmet ruhig. Herzaktion leiser als gestern.
Wunde reaktionslos. Tct. Strophanti: 8 mal taglich gtt. V. Karpergewicht
5900 g.

In den ndchsten Tagen Temperaturen bis 88,5. Das Korpergewicht
halt sich trotz schlechter Nahrungsnufnahme (ca. 500—600 g p. die).

2. XII. Trinkt besser. Kein Stuhl. Atmung ruhig. Sehr geringe
Sekretion ans der Kaniile. Es gelingt leicht darch das Kanilenfenster eine
biegsame Soude so vorzuschieben, dass man deren Kunopf vom Munde aus
im Laryox fihlt. Laryngoskopie: die Stimmbinder bewegen sich
ziemlich gut; der Kehldeckel nimmt bei jeder Inspiration eine wellen-
formige Gestalt an.
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5. XII. K.-G 5750 g. Stundenlang gelingt es heute, die gefensterte
Kaniille zu verstopfen; nur bei sehr leicht eintretender, Erregung hort man
dabei einen leisen inspiratorischen Stridor. Atmung ruhig, regelmissig.
Keine Einziehungen mehr,

7. XII. Decaniilement: Verhalten wie bei ,Verstopfen der Fenster-
kanile. Abends muss wegen zunehmendem, inspiratorischem Stridor die
Kanile wieder eingefihrt werden. Erhalt 3/, Milch, !/; Haferschleim
<+ 1 Teeloffel Zucker.

Am 11. und 12. XII. gelingt das Decanilement wieder viele
Stunden lang.

13. X1I. K.-G. 5680 g. Temp. 88,6. H. R. U. leichte Démpfang
und ziemlich reichliche, kleine mittlere Ronchi. Auch L. H. U. einige
mittlere Ronchi. Mittags Resp.=68, abends nach Einfihren der Kanile R.=28,
sehr rahig.

Sehr schlaff. Triokt sehr schlecht. Versuch mit 3 mal Brustmilch,
2 mal 1/ Mileh, !/y Mehlsuppe. Kalte Einpackungen.

16. XII. K.-G. 5480 g. Temp. 89,1. Trinkt stets sehr schlecht,
schluckt meist nur bei Verschliessen von Nase und Kanilo, behilt sonst
die Milch lange im Munde. Erbricht oft, sofort nach dem Trinken,
oder erst stundenlang nachher. Lungenstatus id. Ausserordentlich schlaff.
Emporgehobene Hantfalten bleiben etwas stehen. Taglich mehrere, griin-
liche, etwas schleimige, weiche, mit weissen Flocken untermischte Stihle.

Urin (Katheterismus): Schwach alkalisch, briunlichgelb, enthalt sebr
viele rote Blutkdrperchen, massig reichliche Leukozyten, keine Zylinder
und Epithelien,

17. XII. Seit gestern keine Kaniile, ohne dass stirkere Dyspnoe auftritt.
Heute Mittag macht rusch an Intemsitit zunehmender Stridor Wieder-
einfihren der Kanile notig.

Trinkt stets nur gezwungen. Der Versuch, mit der Sonde zu ernahren,
misslingt, weil wihrend des Eingiessens der Nahrung sofort alles neben der
Sonde herausgebrochen wird.

Wiederholte Versuche, wieder Einblick in das Larynxinnere zu er-
halten, misslingen, Fast totale Aphonie wie bisher, hier und da ein leises
Wimmern. Lungenstat. id. R. = 86. Herztone etwas schwach. Puls regel-
missig, ziemlich beschleunigt.

Iofus. fol. digital. 1,0: 100 2 stiudlich 5 cc. Bestindige Anwendung
des Sprayapparates. Inzision eines kirschgrossen, schlaffen Abszesses idber
dem rechten Trochanter.

19. XII. K.-G. 5100 g. Temp. 37,4. Sehr schlaff, bewegt sich
kaum mehr, Beiderseits H. bis zur Spitze Knistern, zum Teil mittlere
Ronchi. Keine deutliche Dampfung. Trinkt noch schlechter, behalt die
Milch lange im Munde, selbst wenn man die Kanille verschliesst. Sehr
stark abgemagert. Stubl wie friher, 4—5mal taglich, nicht stinkend in
geringer Quantitit entleert. Versuch mit Pegnin-Vollmilch, ;bricht nach
dieser nicht.

20. XII. K.-G. 5150 g. Temp. 39,0. Heute Nacht Trachealrasseln.
Heratone kaum horbar, auf Kampherdlinjektionen etwas besser. Hustet
selten, kann den Schleim nicht mehr auswerfen. Um 10 Uhr wie sonst
Nahraogsaufoabhme nur nach Verschliessen der Kaniile.
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Um. 4 Ubhr p. m. schluckt das Kind bei total benommenem
Sentoriam spontan, ohne indes am Pfropfen zu sangen. Verschluckt sich
dabei nicht. Abends 8 Uhr Temp. 41,0. Exitus letalis.

Obduktionsbefund: In extenso moge hier nar der das grosste Interesse
in Auspruch nehmende Bericht @ber die Kehlkopfantopsie mitgeteilt werden.

Die Larynxschleimhaut zeigt ausser auffallender Blisse nichts be-
sonderes. Kein Odem. Larynx nicht abnorm eng. Stimmbander blass,
nicht verdickt, stehen in Kadaverstellung. Von Kontraktur ist nichts zu
sehen. Ein eingefihrter Katheter gelangt ohne Hindernis durch den Larynx
in die Trachea. Auch nach Eroffnung des Larynx ist makroskopisch keine
pathologische Verinderung zu konstatieren. Epiglottis etwas lang und
etwas eingekrempelt. Trachealschleimhaat etwas injiziert. Dicht oberhalb.
der Bifurkation findet sich, wohl an der Stelle, wo das untere Ende der
Trachealkaniile lag, ein 5 Pfennigstick grosser oberflichlicher Schleimhaut-
defekt. Trachea im @brigen o. B.

Bronchialdrisen nicht wesentlich geschwellt.

Im ganzen Verlaufe des Recurrens und Vagus keine Driisenpakete oder
Tumoren, die eine Drucklihmuang bitten bewirken konnen. Die Thymus ist
nur halb pflaumengross.

Beide Lungen zeigten, dem klinischen Befunde entsprechend, in den
Unterlappen ziemlich ausgedehnte pueumonische Infiltration Keine Ver-
wachsungen mit der Pleura.

Die Nieren boten das Bild einer wenig ausgesprochenen hamor-
rhagischen Nephritis dar.

Die Antopsie der abrigen Organe ergab keinen irgendwie bemerkens-
werten Befund; es moge nur noch erwahnt werden, dass ein miissiges Piaddem
zu konstatieren war.

Die Medulla oblongata wurde nachtriglich von mir in Serienschnitte
zerlegt und der mikroskopischen Untersuchung unterworfen, ebenso alle fir
die motorische Innervation des Kehlkopfes eventuell in Frage kommenden
Grosshirnpartien (Insula Reilii etc.), doch fand sich weder an diesen, noch
an den Vagus- und Accessoriuskernen irgendwelcher pathologische Befund.
Ausdriicklich sei noch darauf aufmerksam gemacht, dass auch die mittleren
und kleineren Hirnarterien mikroskopisch ein vollkommen normales Bild
darboten, berhaupt bei der Antopsie luetische Verinderungen nirgends zu
konstatieren waren.

Infolge eines bedauerlichen Versehens war der Kehlkopf einer mikro-
skopischen Untersachung nicht zuginglich.

Betrachten wir epikritisch den Verlaufdes vorliegenden Falles:
10 '/3 Monate nach Konstatierung einer luetischen Pseudo-
paralyse, die ohne weiteres der Hg-Kur wich, treten bei dem nun
ca. 13 Monate alten Kinde Zeichen von Dyspnoe auf, die bei Er-
regungen wesentlich exazerbiert, ja zeitweilig fast laryngo-
spastischen Charakter annimmt; weitere Begleiterscheinungen, die
auf eine akute Laryngitis oder Diphtherie schliessen liessen, fehlen.
Demgemiss bessert sich die Dyspnoe auch nicht auf eine
zu differential-diagnostischen Zwecken vorgenommene Injektion




Hissy, Lahmung der Glottiserweiterer im frihen Kindesalter. 75

von Diphtherie-Heilserum. Der eigentimliche Charakter der
Dyspnoe mit der langgedehnten, wesentlich erschwerten Inspiration
bei relativ unbehinderter kurzer Exspiration wies auf ein
Hindernis in der Trachea oder im Larynx. Differential-diagnostisch
sprachen fir den Sitz der Affektion im Kehlkopf die ziemlich
starken respiratorischen Exkursionen desselben. Der Charakter
der Dyspnoe machte auch die Annahme einer Fremdkorperdyspnoe
unwahrscheinlich; diese wurde ja ausserdem, um ganz sicher zu
gehen, durch die radiologische Untersuchung ausgeschlossen.

Man konnte eine Schwellung und Verdickung der Stimm-
biander, eine Neubildung, luetische Verdnderungen [im Kehlkopfe
und auch eine einseitige, oder aber doppelseitige Lahmung der
Glottiserweiterer vermuten. Dass auch eine einseitige Lihmung des
Posticus beim kleinen Kinde zum Zustandekommen intensiver
Dyspnoe geniigt, zeigte der Fall Sommerbrodt; ja, dieser Autor
meint, es sei bei doppelseitiger Lahmung Gberhaupt ganz unwahr-
scheinlich, dass ein kleines Kind mit so kleinen Kehlkopf-
verhiltnissen linger als kurze Zeit ohne Tracheotomie die Affektion
ertragen konne.

Bei der hereditar luetischen Anamnese des Kindes driangte
sich uns selbstredend die Annahme luetischer Verdnderungen im
Kehlkopfe vor allem auf, sind doch geniigend Falle von Larynx-
syphilis im frihen Kindesalter bekannt. Auch hier finden sich
neben tonender, pfeifender Respiration beschleunigte Atem-
bewegungen, Einziehen, das sich in nichts von dem bei anderen
Larynxstenosen unterscheidet, zeitweise Erstickungsanfille in-
folge von ,Spasme surajouté des muscles“. ,Lorsque les
accidents laryngés survieunent chez un enfant qui a présenté ou
présente actuellement les signes de syphilis héréditaire ou aura
peu de chance de se tromper en les mettant sur le compte de
I'infection syphilitique.“ [Boulay?).]

Wohl findet man bei den luetischen Verinderungen des
Kehlkopfinnern fast stets primar die Stimme verandert, belegt,
rauh, dem Tone einer Kindertrompete @hnelnd, haufig gleichartigen
Husten, .lange bevor Stenoseerscheinungen sich zeigen, aber es
sind auch Falle [z. B. von Gerhardt?)] beschrieben, in denen
zuerst Dyspnoe und erst spéter Aphonie sich geltend machte.

1) Boulay, ,Laryngites chroniques* in Marfan: ,Traité des maladies de
P’enfant.“ III. Bd. p. 861.

1) Gerhardt, Uber syphilit. Erkrankungen der Luftrohre. D. Arch.
f. klin. Med. II. 1867. p. 547.
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Und in unserem Falle war ja in der ersten Zeit die Stimme
nur unwesentlich verindert. Das sprach aber jedenfalls gegen
wesentliche entziindliche Veranderungen oder Neubildungen des
Kehlkopfinnern. Der Charakter der Dysproe und die vorerst
wenig veranderte Stimme liessen auch, wie ich friher ausgefiihrt,
vielmehr auf eine Lahmung der Glottiserweiterer, denn auf eine
luetische Larynxaffektion schliessen; ,miisste man doch geradezu
eine klappenartig den Larynx verschliessende Narbenmembran
supponieren, in deren Konfiguration und Sitz die Moglichkeit
hochster inspiratorischer Dyspnoe und freier Exspiration lige,
eine Annahme, die an Willkirlichkeit nichts zu winschen ibrig
liesse. [Sommerbrodt?).]

- Der Erfolg einer spezifischen Behandlung sollte, da eine
laryngoskopische Untersuchung vorlaufig nicht gelang, bei den
nicht absolut klaren Verhaltnissen die Diagnose sichern. Das
Resultat war ein Versagen der Quecksilber- und Jodkalibehandlung,
Wohl zeigte sich in den letzten Lebenstagen eine Besserung der
respiratorischen Funktion insofern, als die Trachealkaniile zeit-
weise entfernt werden konnte, doch kommen ja solche Besserungen
auch in Fillen nicht luetischer Atiologie vor.

Ein sicherer Riickschluss darauf, dass die erst nach Ablauf
mehrerer Wochen sich geltend machende Besserung der spezifischen
Therapie zuzuschreiben war, war kaum erlaubt. Inzwischen
gelang, wenn auch nur fir einen Moment, die Laryngoskopie
und bestatigte die Diagnose: Lihmung der Glottiserweiterer
mit katarrhalischer Stimmbandveranderung. Letztere erklart nun
auch bis zu einem gewissen Grade die an Intensitit zunehmende
Heiserkeit, die sich zur Aphonie steigert; indes ist zu ihrer Er-
klirang die Moglichkeit nicht auszuschliessen, dass sich zur
Lahmung der Stimmbanderweiterer inzwischen wie so oft eine
Lahmung der korrespondierenden Muscul. thyreo-arytaenoidei
intern. gesellte, deren Einfluss auf die Stimmbandstellung bei der
so kurzen laryngoskopischen Untersuchung dem Auge vielleicht
hat entgehen konnen. Dass es sich iibrigens im weiteren Ver-
laufe nicht nur um eine subjektive Besserung der Beschwerden
handelte (man konnte, was aber bei der zunehmenden pneumonischen
Infiltration wenig wahrscheinlich war, an ein Zurickgehen der
sekundéren, katarrhalischen Affektion der Stimmb#nder denken),
zeigt das Resultat der laryngoskopischen Untersuchung vom 2. XII.:

HLe
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Die Stimmbiander schienen sich ziemlich gut zu bewegen.
Also muss es sich nur noch um eine leichtere Parese der Postici
gehandelt haben, die nur zu gewissen Zeiten sich noch geltend
machte und anf diese Weise ein zeitweises Entfernen der Kanile
schon gestattete.

Eine weitere Erscheinung, die wnser Fall zeigte, ist noch
erwahnenswert:

Burger?) betont ausdriicklich: ,Der hdchste Grad gerdausch-
voller, heulender Inspiration findet sich bei den Kranken mit
Medianstellang der Stimmb#énder fast ausnabmslos wahrend des
Schlafes.“ Unser Fall nahm eine Ausnahmestellung insofern ein,
als die stenotischen Erscheinungen wihrend des Schlafes stets
etwas geringer als whhrend des Wachens waren und schon bei
leichten psychischen Erregungen intensiv zanahmen. Diese Er-
scheinung dirfte sich wohl zwanglos durch die Annahme eines
zu der Posticusparalyse sekundér hinzatretenden, inspiratorischen,
psychisch bewirkten Krampfes der Adduktoren erkldren lassen;
oder sollte bei meinem Falle die von Krause?) aufgestellte,
so viel angefochtene Hypothese zutreffen: ,Das allgemeine, als
Posticusparalyse bekannte klinische und laryngoskopische Bild
— inspiratorische Dyspnoe und Stridor bei ungetriibter Stimme,
Medianstellung der Stimmb#ander und Adduktionsbewegungen der-
gelben bei der Einatmung — soll nicht mehr auf eine Lahmung
der Stimmbandabduktoren, sondern auf eine primare Kontraktur
der Adduktoren zuriickgefihrt werden.“ Die das beschriebene
Bild verursachenden Schadlichkeiten seien in ihrer Wirkung suf
den Recarrens nicht als lihmende, sondern als reizende Faktoren za
betrachten!? Mir scheint, die Krankengeschichte meines Falles
dirfte kaum als Stitze dieses hypothetischen Baues in Anspruch
genommen werden.

Das Kind erlag der 14 Tage nach der Tracheotomie auf-
tretenden pneumonischen Infiltration beider Lungen, an deren
Weiterausbreitung die ebenfalls in zunehmendem Grade sich
geltend machende intensive Ernahrungsstorung mit sekundérer
haemorrhagischer Nephritis wohl nicht unschuldig war. Auffallig
war die in der letzten Zeit vor dem Exitus sich zeigende Nah-

1) ,Die Frage der Posticuslhmung.“ Sammlung klin. Vortrige. N.F.

No. 57. p. 608. 1892.
%) Krause, Virch. Arch. 1884. Bd. XCVIII. S. 294. Virch. Arch.

1885. Bd. CII. 8. 301. Cit. nach Burger I c.
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rungsverweigerung, die die Ernahrung des kranken Kindes erheb-
lich beeintrachtigte. Nur sehr selten zeigte sich etwasVerschlucken,
eine erhebliche sekundére Mitbeteiligung der Gaumenmuskulatur
an der Lahmung ist daher jedenfalls auszuschliessen. Es handelte
sich wohl eher um eine Dysphagie auf psychischer Basis; dafir
spricht auch, dass das Kind einige Stunden vor dem Exitus let.
bei vollkommen benommenem Sensorium normale Schluck-
bewegungen beim loffelweisen Eingiessen der Nahrung in den
Mund ausfithrte, ohne dass diese in die Luftwege geriet.

Der Leichenbefund hat, wie sich aus dem Obduktionsbericht
ergibt, insofern unsere Diagnose bestitigt, als ein anatomischer
Befund — eine Neubildung, luetische Narbenbildung etc. —, der
die Larynxstenose hatte erkliren konnen, in keiner Weise zu kon-
statieren war; er liasst aber infolge der aus oben erwéhnten Griinden
fehlenden mikroskopischen Untersuchung der Nerv. recurrent und
vagi und der Larynxmuskulatur keine absolut sichere Entscheidung
iber die Ursache der Stenose zu. (Makroskopisch war ja an den
Stimmbéandern keine Atrophie zu konstatieren.) Trotzdem glaube
ich nicht, dass nach dem klinischen Befunde irgend ein berech-
tigter Zweifel dagegen erhoben werden kann, dass die Symptome
dieser schweren Larynxstenose nur die Diagnose: ,doppelseitige
Lahmung der Glottiserweiterer® gestatten.

Anders ist es mit der Frage nach der Atiologie dieser Lah-
mungsform. Die Obduktion hat irgendwelche charakteristische
luetische Veranderungen an inneren Organen nicht ergeben, auch
das an Medulla oblongata und Gehirn erhobene mikroskopische
Bild bot in keiner Weise einen Anhaltspunkt fiir eine luetische
Erkrankung, auch nicht der Arterien. Demgemiss ist die An-
nahme einer syphilitischen Arterienerkrankung mit konsekutiven,
zerstreuten Erweichungsherden und Schwielenbildung, wie sie
Peters?) zur Erklirung bei anderen Formen von Lihmung bei
hereditar-syphilitischer Neugeborenen und Siuglingen annimmt,
von vornherein auszuschliessen. Eine befriedigende, sichere Ant-
wort auf die Frage nach der Ursache der Lihmung ergibt somit
die Obduktion nicht, trotzdem wird man in Ermangelung jedes
andern atiologisch in Frage kommenden Momentes, wie Katarrhe
der Luftwege, Diphtherie etc., an einem gewissen Zusammenhang
der hereditiren Lues mit der vorliegenden Affektion kaum zweifeln.
Man kénnte noch daran denken, dass es sich in diesem Falle um

1) Peters, Jahrbuch fir Kinderheilkunde, Bd. 58, p. 807.
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eine syphilitische Neuritis des Nerv. recurrens mit ausschliess-
lichem Ergriffensein der fiir den Posticus bestimmten Fasern
handelte; aber gegen diese Annahme spricht nicht nur die Tat-
sache, dass syphilitische Neuritiden ungemein selten vorkommen
(Peters),sondern auch der Misserfolg der antiluetischen Behandlung.

Die Frage nach der Atiologie der in Frage stehenden Er-
krankung erhilt auch durch die spirliche Zahl der hier repro-
duzierten Fille des Kindesalters keine sehr befriedigende Antwort.
Vor allem sind es katarrhalische Erkrankungen der Luftwege,
Coryza, Laryngitiden, Bronchitiden nach plotzlicher Abkiihlung
(z. B. nach einem kalten Bade), die in der Mehrzahl der Fille
itiologisch verantwortlich gemacht werden. Ob es sich dabei
auch um Druckwirkung der consensuell geschwollenen Lymph-
drisen handelt, deren Schwellung wieder zuriickgehen oder bei
lingerem Bestehen in die hyperplastische Form dibergehen kann,
wie Gerhardt meinte, bleibe dahingestellt.

In der zweiten Hauptgruppe der Fille werden als ursich-
liches Moment die akuten Infektionskrankheiten beschuldigt, vor
allem die Diphtherie. Schon Riegel!) ,kann an Hand eines Falles
den Verdacht nicht unterdriicken, dass mancher angeblich wegen
Diphtherie tracheotomierte Kranke vielleicht nicht sowohl wegen
dieser, als um einer dadurch veranlassten sekundaren Lahmung
der Glottiserweiterer zur Operation kam*; es diirfte sich auch bei
spater zur Tracheotomie kommenden Fillen fir gewdhnlich nicht
nur um eine Inaktivititsparese der Glottiserweiterer handeln, wie
von einzelnen Autoren [Hiiter, Lining]?) angenommen wird.
Allerdings mdochte ich nicht unerwahnt lassen, dass in der Dis-
kussion zu dem Vortrage von Fuchs?®) Escherich die diphthe-
ritische Natur der Posticusparesen bezweifelt und viel eher glaubt,
sie auf Schwellungszustinde, Innervationsstérungen etc. zurick-
fihren zu miissen.

In vereinzelten Fallen zeigte sich die Posticuslahmung als
Komplikation im Anschluss an Keuchhusten (Fall Jurasz) und
Typhus (Fall Rehn).

Es konnten in diesen Fillen sowohl Neuritiden der Nerven-
stimme, wie Affektionen der Kerngegenden in Betracht kommen,
wenn auch, wie die Kasuistik der Erwachsenen zeigt, erstere

1) Riegel, 1. c. p. 785.
%) Langenbecks Archiv, Bd. XXX, H. 2 u. 3, 1884.
H1Le .
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Formen weitaus vorherrschen dirften. Hysterie (Fall Taylor)
spielt offenbar eine sehr kleine atiologische Rolle im Kindes-
alter, eine so haufige Ursache der phonischen Stimmbandldhmungen
sie auch sonst ist.

Mein Fall ist der einzige, in dem vielleicht Luaes verant-
wortlich gemacht werden kann.

Leitungsstérungen im Bereiche des Nerv. recurrens und
vagus, bedingt durch Tumoren, durch Aortenaneurysmen, peri-
cardiale Exsudate, Strumen, indurative Prozesse der Lungen-
spitzen, Pachymeningitis infolge Syphilis oder anderer Leiden,
wie sie in der Kasuistik der an diesem Leiden erkrankten Er-
wachsenen verantwortlich gemacht werden, sind in unserer
Kasuistik nur durch den Fall Riegel (Einbettung des Recur-
cens in schrumpfendes Bindegewebe) vertreten. Grundbedingung
fir das Zustandekommen der Posticusparalyse ist, dass dabei
nur diejenigen Fasern ladiert werden, die den Musc. cricoaryt. p.
innervieren, und das ist wohl immer ,ein besonderes Spiel des
Zufalls“.

Die Maglichkeit einer funktionellen Lahmung von respira-
torischen Rindenzentren des Kehlkopfes hat, soweit die klinische
Erfahrung einen Schluss gestattet, fir die Kindheit ebensowenig
wie fir die Erwachsenen [Semon?')] einen praktischen Wert.

Bulbére Lahmungen konnten méglicherweise durch Blutungen
sklerotische und syphilitische Herderkrankungen etc. bedingt sein;
doch liegen hierfir ebenso wenig wie fir toxische Lahmungen
(Blei, Arsen, Belladonna) Beobachtungen vor. Auch die primire,
rein myopathische Entstehungsweise einer Posticuslahmung ist,
wenn man die zahlreichen Fille véllig dunkler Atiologie nicht
zu den myopathischen rechnet, bei den Erwachsenen die seltenste
(Burger), bei den Kindern véllig unerwiesen.

In den epikritischen Bemerkungen zu der Krankengeschichte
habe ich bereits einige die Differentialdiagnose betreffende
Momente gestreift. Ich méchte noch daran erinnern, dass auch
Papillome des Kehlkopfes in seltenen Fillen zuerst, besonders
nachts, Erstickungsanfille und erst spiter Verinderungen der
Stimme bewirken konnen. Differentialdiagnostisch viel schwieriger

1) Semon, Die Nervenkrankheiten des Kehlkopfes und der Luftrohre
in Heymanns Handbuch der Laryngologie und Rhinologie. Bd. I. 1. Hailfte.
p. 685. 1898,

Ebenda findet sich ein fast vollstindiges Literaturverzeichnis der
Posticuslihmungen.
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stellt sich die Sache natiirlich, wenn Patienten mit Erweiterer-
lahmung in Beobachtung kommen, die sekundire Laryngitiden
und demgemiass schon Stimmveranderungen zeigen. Affektionemn,
mit denen die Posticuslahmung ferner verwechselt werden konnte,
sind entweder Folgen mechanischer Bewegungsstérungen der Stimm-
lippen, resp. der zugehdrigen Giessbeckenknorpel oder durch
Krampf bedingte Medianstellung der Stimmbander. Die Diffe-
rentialdiagnose gegen mechanische Bewegungsstorungen (hedingt
durch lokalentziindliche Prozesse des Cricoarytaenoidealgelenkes,
die zu dessen Anchylosierung fithren infolge rheumatischer
Entzindung oder Allgemeinerkrankungen) ist in Fallen, wo
lokale Erscheinungen, wie Narbenkontraktion an der hinteren
Wand des Kehlkopfes etc. fehlen, oft schwierig. Gewisse Krank-
heiten (Lues, Diphtherie, Tuberkulose) konnen sowohl Posticus-
lahmung wie lokale entziindliche Prozesse auslosen, welche eine
mechanische Unbeweglichkeit einer Stimmlippe im Gefolge haben
[Semon?)]. Unter Umstanden kann nur jahrelanges Ausbleiben
anderer lokaler oder allgemeiner Symptome die Annahme einer
mechanischen Lision einigermassen festigen.

Ebenso grosse Schwierigkeit mag die sofortige Stellung der
Differentialdiagnose gegen inspiratorischen, funktionellen Glottis-
krampf bieten. Allerdings gilt das nur fir solche Falle, in denen
die stenotischen Erscheinungen nicht wie gewdhnlich ganz all-
mihlich zunehmen, sondern plétzlich auftreten und nur relativ
kurze Zeit andauern, ist doch bei schweren Fallen von Glottis-
krampf die Stimme ebenso frei, die Inspiration so gerduschvoll
und die Exspiration so unbehindert, wie bei der Posticuslihmung.
Wohl zeigen sich beim typischen Glottiskrampf in der Regel
freie Interwalle, doch konnen Glottiskrampfe in leichtesten Fillen
tagelang andauern. Aber beim Glottiskrampfe verschwindet fast
stets die Dyspnoe wihrend der Nacht, bei der Posticuslihmung
nimmt sie oft wahrend des Schlafes zu, jedenfalls hort sie
nicht vollstindig auf, zudem zeigt bei lingerer Phonation das
laryngoskopische Bild schliesslich ein Auseinanderfahren der
vorher in Medianstellung stehenden Stimmlippen.

Diese Form kime eventuell beidlterenneuropathischen Kindern
in Frage, fir das frihe Kindesalter kénnte dagegen der auf der-
selben Koordinationsstorung beruhende, oft erst nach Monaten
in Heilung ibergehende ,klonische Glottiskrampf der Neu-

1) Semon, L ¢.
Jahrbuch f. Kinderheilkunde. N. F. LXI, Heft 1. 6
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geborenen und Sduglinge“, den Lori') und Thomson?) be-
schrieben, eine differentialdiagnostische Rolle spielen: in den
ersten Tugen oder Wochen auftretender Glottiskrampf, der
leichter als beim gewdhnlichen Laryngismus stridulus, aber mehr
weniger konstant ist; inspiratorisch kriachzendes Gerausch, in-
spiratorische Einziehungen des Sternum und der Interkostal-
riume, dabei subjektiv wenig Beschwerden und vor allem
Fehlen des Nasenfligelatmens und der Cyanose. Auch hier ist
differentialdiagnostisch wichtig, dass beim Krampfe fast aus-
nahmslos der Stridor wahrend des Schlafes verschwindet. Das
laryngoskopische Bild ist bei beiden Affektionen auf der Hohe
der Inspiration dasselbe, nur bei Beginn der Exspiration weichen
die Stimmb#nder beim Krampfe auseinander. Semon zieht zur
Sicherung der Differentialdiagnose in diesen Fillen noch die
nenorme Seltenheit der doppelseitigen Glottiséffnerlihmung bei
Siuglingen heran. Er glaubt auch, dass es sich in Fillen, in
denen von Robertson®) die Diagnose doppelseitige Erweiterer-
lahmung gestellt wurde, mit Bestimmtheit um klonischen Kehl-
kopfkrampf handelte.

Soviel zur Frage der Differentialdiagnose.

Die Prognose der Glottiséffnerlahmung ist im allgemeinen
eine ernste. Immerhin ist gerade hier das die Lahmung aus-
losende Moment von entscheidender Bedeutung. Wo dieses nicht
therapeutisch beeinflusst werden kann oder eine Restitutio ad
integrum durch die Nator des Leidens zur Unméglichkeit wird,
ist die Prognose selbstredend unglinstig. Aber auch in Fallen,
wo eine Beseitigung des atiologischen Momentes gelingt, wo es
sich z. B. um Syphilis, Drucklabmung durch Kropf etc. handelt,
erholt sich, wenn die Lahmung seit langerer Zeit bestand, der
affizierte Muskel nur selten. Im Kindesalter ist, wie die hier
mitgeteilten Fille das erweisen, die Prognose deshalb besser,
weil sie in der Mehrzahl Folge von Infektionskrankheiten sind,
wahrend zentrale Affektionen, Tabes etc., die die Prognose-
stellung beim Erwachsenen so ungiinstig beeinflussen, hier keine
Rolle spielen. Die nach Infektionskrankheiten auftretenden

1) Uber den klon. Glottiskrampf der Neugeborenen und Siuglinge.
Allgem. Wiener med. Zeit. 1890.

) John Thomson, Infantile respiratory spasm or congeuital spasm.
Edinb. med. Journ. 1892. Cit. nach Semon 1. ¢. p. 758,

3 W. Robertson, Posticusparalysis in infauts. Journ. ot Laryng.
Okt. 1891.
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Lihmungen der Postici zeigen das gleiche Schicksal wie andere
auf denselben Ursachen beruhende Paralysen; in vielen Fillen
tritt, wenn anch oft erst nach vielen Monaten, eine vollstandige
Restitutio ad integrum ein.

Die Prognose quoad vitam ist dagegen bei den Kindern,
speziell im jingsten Kindesalter, insofern eine viel ernstere denn
bei den Erwachsenen, als bei der Kleinheit des kindlichen Kehl-
kopfes schon die durch einseitige Lahmung des Glottisoffners
bedingte sekundire Kehlkopfstenose das Kind plétzlich in Lebens-
gefahr bringen kann.

Therapeuntische Eingriffe werden sich selbstverstandlich in
erster Linie gegen das Grundleiden richten. Man wird also in
Fillen, bei denen wie in dem unsrigen eine hereditire Lues nach-
gewiesen ist oder wenigstens vermutet wird, wohl immer eine
spezifische Behandlung versuchen. Man wird, wo eine Struma
eine Drucklihmung hervorruft, operativ eingreifen. Aber die
Fille, in denen man die Grundkrankheit wirksam beeinflussen
kann, bilden Ausnahmen. Es bleibt daher sehr oft nur die
Moglichkeit einer symptomatischen Behandlung. So wurde
versucht, die Lahmung mit dem faradischen und galvanischen
Strome, sei es auf perkutanem Wege, sei es durch direkte intra-
laryngeale Applikation, zu beeinflussen. KEinzelne Autoren glauben
die Heilung durch diese Methoden herbeigefihrt oder beschleunigt
zu haben; mit wieviel Recht ihre Annahme begriindet ist, ob
jedesmal das post hoc auch ein propter hoc war, das lasst sich
kaum entscheiden. Jedenfalls herrscht bei der Beurteilung der
Erfolge viel Optimismus. Ebenso ist es mit den Strychnin-
Injektionen. ,Es ist natérlich nichts dagegen einzuwenden,
dass man eine Beeinflussung auf diesen Wegen versucht, meint
Semon?) launig.

Es bleibt noch die symptomatische Behandlung der Atemnot.
Sie wurde in unserem Falle kurze Zeit durch Zufuhr von Sauer-
stoff vermittelst einer Inhalationsmaske versucht, doch nur mit
dem Erfolge, dass die Cyanose etwas geringer wurde, der Stridor
gelbst, blieb unverandert. Selbstredend wire mit einem solchen
Verfahren ein dauernder Erfolg kaum zu erwarten.

Und nun zum Ultimom refugium: Tracheotomie oder In-
tubation.

Wohl empfiehlt Sommerbrodt?), die Tracheotomie nur in

) Semon, L. ¢. p. 731

%) Sommerbrodt, L. c.

6.
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der @ussersten Not vorzunehmen, und fragt sich dabei, ob es iber-
haupt in einem solchen Falle richtig sei, das Leiden zu mildern,
nur um es zu verlangern!

Soweit darf man, wie die Kasuistik lehrt, in seinem Pessimis-
mus nicht gehen.

Semon hat schon vor 20 Jahren betont, dass in jedem
Falle doppelseitiger Glottisoffnerlahmung, in welchem es nicht
gelingt, durch sonstige Mittel nicht nur subjektive Besserung,
sondern auch aktuelle Erweiterung der Glottis zu erzielen, die
prophylaktische Tracheotomie vorgenommen werden sollte, um
den Kranken der ihn stets bedrohenden Lebensgefahr zu ent-
ziehen, kann doch sonst bei vorhandener, stirkerer Atemnot eine
leichte, hinzutretende Laryngitis schwere Erstickungsanfalle hervor-
rufen und der herbeigerufene Arzt zu einer, nun durch die
Indicatio vitalis bedingten Tracheotomie schon zu spat kommen,
Semon macht allerdings darauf aufmerksam und auch die
Kasuistik des Kindesalters bestitigt seine Ansicht. dass unter
ginstigen Verhaltnissen selbst bei ziemlich schwerer Dyspnoe
von einer Tracheotomie zuweilen Abstand genommen werden
kann, aber zum mindesten muss sich der behandelnde Arzt dabei
des Risiko bewusst sein und die Angehorigen iber die drohende
Gefahr aufklaren. Wenn solche kleine Patienten im Kranken-
hause unter standiger arztlicher Aufsicht sind, wird man auf eine
prophylaktische Tracheotomie eher verzichten diirfen. -

Tritt eine Heilung der Lahmung auch nach Monaten nicht
ein, so wird es empfehlenswert sein, irgend eine Kaniile mit
einem Ventilapparat tragen zu lassen, die eine ziemlich ungehinderte
Sprechfunktion ermdglichen kann. Gerade weil die Intubation
den Patienten seiner Stimme beraubt, ohne das Leiden zu heilen,
verwirft Semon?) die permanente Intubation und macht auf die
Gefahren aufmerksam, die dem Patienten drohen, wenn durch
einen Hustenstoss der Tubus plétzlich herausgeworfen wird; der
Patient ist durch die Plotzlichkeit mit der die Stenose reproduziert
wird, schlimmer daran, als zuvor, —

Auch von einzelnen Autoren unternommene therapeutische
Versuche, vermittelst Durchschneidung eines Rekurrens die
Glottisstenose zu vermindern, fiihrten zu keinem positiven Resultat,
sie beanspruchen demgemiss nur historisches Interesse.

1) Semon, L. ¢. p. 789.
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Uber alimentire Albuminurie.
Von
Dr. JOSEPH KALISKI,
Arzt in Breslau,
und

Dr. RICHARD WEIGERT,
Assistenten der Klinik.

Unter alimentarer Albuminurie verstehen wir das Auftreten
von Eiweiss im Harn, veranlasst durch Nahrungsaufnahme bei
Individuen, deren Harn sonst frei von Eiweiss ist. Hierbei ist
zu unterscheiden zwischen dem Einfluss der Quantitdt und der
Qualitit der Nahrung.

Frerichs war einer der ersten Autoren, der angab, dass
vollkommen gesunde Individuen nach reichlichen Mahlzeiten Ei-
weiss mit dem Harn ausscheiden, eine Tatsache, die auch spater
noch vielfach angegeben wurde?).

Besondere Erwahnung verdienen die Versuche von Edel?),
der bei Individuen mit cyklischer Albuminurie feststellte, dass
gerade nach den Hauptmahlzeiten eiweissfreie Harnportionen
entleert werden, ja es gelang ihm durch Verlegung der Mittags-
mahlzeit auf spitere Stunden den bisherigen Cyklus (der eiweiss-
haltigen und eiweissfreien Urinportionen) entsprechend zu modi-
fizieren.

1) Literatur siche Leube, Uber physiologische Albuminurie. Therapie
d. Gegenw. 1902. 43. Jahrg. S. 485.

7) Edel, Cyklische Albuminurie und neue Gesichtspunkte fir die Be-
kimpfung der Albuminurien. Minch. med. Wochenschr. 1904, No. 46
und 47.
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Grossere Ubereinstimmung herrscht in der Literatur dber
den Einfluss der Art der Nahrung auf die Eiweissausscheidung
bei gesunden Individuen. Insbesondere sind viele Beobachtungen
angestellt worden iber Eiweissausscheidung nach Genuss von
rohen Eiern.

Es war in zahlreichen Fillen beobachtet worden, dass sich
nach Verabreichung von rohen Eiern in einem Teile der Fille
Eiweiss im Urin zeigte, wiahrend der Harn in anderen Fillen
eiweissfrei blieb. Man erklarte sich dieses Faktum so, dass Eier-
eiweiss in nativem Zustande durch die Wand des Verdauungs-
kanals in die Blutbahn gelangen kdnne und alsdann — als nicht
assimilierbar — durch die Nieren ausgeschieden wiirde; diese
Ausscheidung sollte mit einer Reizung des Nierenparenchyms
einhergehen, wodurch auch zugleich Serumalbumin in den Urin
Gbertrete.

Einen neuen Weg fir das Studium dieser Fragen hat
Ascoli') angegeben, indem er die Prazipitinreaktion?) dazu ver-
wandte, die Art der im Urin ausgeschiedenen Eiweisskorper fest-
zustellen. A. fand: Eiereiweiss verursacht, in missigen Mengen
gesunden Individueti per os verabreicht, keine Albaminurie, trotz-
dem es unter denselben Bedingungen im kreisenden Blute dem
direkten Nachweise durch die biologische Reaktion noch zuging-
lich ist. Bel Nierenkranken hingegen kann es unter denselben
Bedingungen vom Blute in den Harn, das Nierenfilter passierend,
iibergehen; dasselbe trifft fir die alimentdre Albuminurie nach
Genuss exzessiver Mengen roher Eier bei Individuen mit schein-
bar intakten Nieren zu, und zwar ist es in beiden Fallen moglich;
im Harne sowohl Eiereiweiss als Bluteiweiss nachzuweisen.

Hieraus und aus der Tatsache, dass die gesunde Niere das
Bluteiweiss sonst nicht durchlésst, schliesst Ascoli, dass eine
Liasion der Nieren stattgefunden haben muss, die den Ubergang
des Blut- und des Eiereiweisses in den Harn ermdglichte. Diese
Annahme findet nach seiner Ansicht eine Stitze in Befunden
vieler Autoren, die nach Einspritzung von Eiereiweiss bei Tieren
mikroskopisch Nierenlasionen feststellen konnten.

Die ganze Frage wird dem Verstindnis naher gebracht durch

1) Ascoli, Minch. med. Wochenschr. 1902. No. 10. S. 398.

%) Der Wert der Prazipitinreaktion zur Differenzierung von Eiweiss-
korpern wird durch neuere Arbeiten (Obermeyer und Pick, Rostoski,
H. Friedenthal) angezweifelt.
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die modernen Auffassungen iber die Eiweissverdauung, die Oppen-
heimer?!) in seiner Arbeit: ,Uber das Schicksal der mit Um-
gehung des Darmkanals eingefiihrten Eiweissstoffe im Tierkorper
zusammengefasst hat. Normaler Weise passiert per os eingefiihrtes
Eiweiss nicht den Darm, sondern wird durch Einwirkung der
Verdauungssifte arteigen gemacht, d. h. assimiliert, und damit
erst Bestandteil des Tierkorpers. Diese Unpassierbarkeit der Darm-
wand fiir unveranderte fremde Eiweisskorper ist indes nicht absolut.
Wird den natiirlichen Verdauungskriften des Darmes, die die
Assimilation der zugefiithrten Eiweisskorper besorgen, eine zu
grosse Arbeit zugemutet, so entzieht sich ein Teil des Nahrungs-
eiweisses dem normalen Gange der Verdauung und geht unver-
indert durch die Darmwand in die Blutbahn iber. Hier kann
nunmehr der Organismus den artfremden Eiweisskorper entweder
noch nachtraglich zerstoren, bezw. assimilieren, oder der Eiweiss-
kdrper kann unverandert das Nierenfilter passieren und alsdann
im Urin nachgewiesen werden. Nimmt man mit Senator?) an,
dass der Durchgang des Eiweisses durch die Nieren ohne Schadi-
gung der letzteren moglich ist, so hat man nach dem Voraus-
geschickten die alimentare Albuminurie als eine ausschliessliche
Insuffizienz der Verdauung aufzufassen, wahrend nach Ascoli
zum Zustandekommen einer alimentiren Albuminurie eine Liasion
der Nieren erforderlich ist.

An dieser Stelle miissen wir der Versuche Erwahnung tun,
welche bezweckten, durch subkutane oder intravenése Einver-
leibung von Eiweiss bei Tieren Albuminurie zu erzeugen. Damit
war im Grunde genommen nichts anderes erreicht wie durch
Uberschwemmung des Verdauungskanals mit grossen Eiweiss-
mengen, namlich der Eintritt von nativem Eiweiss in das Blaut.
Wie die subkutane Ernihrung allgemein als eine kiinstliche ange-
sehen wird, so muss auch die auf diese Weise experimentell er-
zeugte Albuminurie als nicht physiologisch bezeichnet werden.
Darauf weist schon der Umstand hin, dass die subkutanen Injek-
tionen Fieber erzeugen konnen,

Wie wir bereits oben ausgesprochen haben, ist jetzt wohl
die Auffassung am meisten anerkannt, dass die alimentire Albu-
minurie an letzter Stelle auf eine Insuffizienz der Verdauungs-
organe zuriickgefihrt werden miisse, Es kann daher fir die
Klarung der auf physiologischem Wege entstandenen Albuminurie

1) Hofmeister, Beitrige, 4. Bd., 7. u. 8. Heft, S. 268.
%) Senator, Die Albominurie. Berlin 1890. Hirschwald.
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wenig gewonnen werden, wenn bei der Einfuhr des Eiweisses der
Magendarmkanal umgangen wird.

Da Leube und Ascoli!) die Literatur dieser Frage bis
zum Jahre 1902 beriicksichtigt haben, bleibt nur noch dbrig, uns
mit der neuesten Publikation zu beschiftigen. Inoye ?) hat an
21 Patienten mit gesunden Nieren Versuche angestellt, in denen
er morgens niichtern vier bis acht rohe Eier verabfolgte. Der
Urin wurde zwei- bis dreistiindlich auf Eiweiss untersucht. Das
Ergebnis war, dass in acht von diesen Fillen die Eiweissreaktion
positiv gefunden wurde. Einen dieser Fille gibt der Verfasser
mit Recht selbst preis, da er bereits vor Beginn dieses Versuches
Spuren Eiweiss zeigte. Von den iibrigen Fillen erscheinen uns
noch sechs nicht einwandfrei zu sein, indem sie an Affektionen
litten, bei denen erfahrungsgeméss hie und da Eiweiss im Urin
aus geschiedenwird. Es sind dies je ein Fall von chronischem Alko-
holismus, Phtisis pulmonum (Fieber?), Typhusrekonvaleszenz und
zwei Fille von Pleuritis. Auch Fall 8 (73jahriges Individuum
mit Ulcus ventriculi) scheint uns fir einen derartigen Versuch
nicht sehr geeignet zu sein. Demnach bleibt Fall 7 (28jahriger
Student), bei dem nach Genuss von sechs rohen Eiern Eiweiss im
Urin an demselben Tage in einer Portion deutlich, in einer zweiten
in Spuren, am néchsten Tage noch einmal in Spuren nachgewiesen
werden konnte.

Inoye erklart den hiufigen positiven Ausfall seiner Ver-
suche mit einer Verdauungsschwiche resp. einer Schwiche des
Intestinaltraktus seiner Versuchspersonen, eine Annahme, die er
in keiner Weise begriindet.

Es muss auffallen, dass nur diejenigen Versuche, in denen
rohe Eier verabreicht wurden, zu einem positiven Resultate fihrten.
Man sollte von vornherein erwarten, dass Genuss von reichlichen
Mengen Milch zu denselben Resultaten fiihren miisste, zumal sich das
Eiweiss in der Milch in leicht resorbierbarem Zustande befindet
und es moglich ist, grosse Mengen Milch ohne Verdauungsstorung

1) 1. ¢. Besonders verwiesen sei hier nur auf eine Arbeit von J. Prior
in der Zeitschrift fir klinische Medizin, Bd. 18, Jahrgang 1892, ,Die Ein-
wirkung der Albuminate auf die Tatigkeit der gesunden und erkrankten
Niere der Menschen und Tiere®“. Beziiglich der alimentiren Albuminurie
schliesst Prior aus seinen zahlreichen Versuchen, ,,dass der gesunde Mensch
sowohl im kindlichen wie im erwachsenen Alter eine betrichtliche Anzahl
von rohen Hithnereiern zu sich nehmen kann, ohne dass es zu einer Albu-
minurie kommt,

7) Deutsches Archiv fir klinische Medizin. 1903, Bd. 75.
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zu verabreichen. Diese aprioristischen Erwigungen sind jedoch
deswegen hinfillig, weil die Milch durch den Magensaft sehr schnell
gelabt wird. Die jetzt entstandenen Gerinnsel sind (selbst wenn
das peptische Ferment nicht alles Kasein sofort angreifen kann)
nicht mehr imstande, die Magenwand zu passieren.

Es eriibrigt sich wohl, zu erértern, dass bei Fleisch und bei
vegetabilischem Eiweiss die Moglichkeit des Ubertritts von Eiweiss
durch die Schleimhaut des Intestinalkanals noch unwahrschein-
licher ist.

Wir gehen nunmehr dazu &ber, unsere eigenen Versuche
mitzuteilen, die wir zur weiteren Klirung dieser Frage anstellten.
Bei der Versuchsanordnung gingen wir von vornherein von den
oben begriindeten Erwigungen aus, dass der rationellste Weg
zur Erreichung einer alimentiren Albuminurie die briske Uber-
schwemmung des Verdauungstraktus mit grossen Eiweissmengen
sein miisse. Wiewohl wir durch die vorliegende Literatur dariber
unterrichtet waren, dass eine alimentire Albuminurie nur durch
die Verabreichung von nativem KEiereiweiss erzielt werden konne,
schickten wir trotzdem systematisch unseren Versuchen mit rohem
Eiweiss stets solche mit gekochtem Eiweiss voraus. Dabei be-
schrinkten wir uns nicht bloss auf die Zufuhr von Eiereiweiss,
sondern gaben unseren Versuchskindern auch Milch, Fleisch und
Vegetabilien in grossen Mengen. In allen diesen Versuchsperioden
wurde die Nahrung gern genommen und gut vertragen; die Kinder
wurden nach Beendigung dieser Versuche in bestem Zustande mit
Gewichtszunahmen aus der Klinik entlassen. Besonders sei her-
vorgehoben, dass auch die Verabreichung grosser Mengen Eier
(bei Kind Scholz an einem Tage 22 gekochte, bei Kind Kolley
an zwei Tagen je 20 rohe Eier) nie Widgrwillen oder Stérungen
hervorrief, wie es von anderer Seite angegeben wurde.

Um maoglichst eindeutige Resultate zu erzielen, legten wir
Gewicht darauf, dass die betreffende Eiweissart fast ausschliesslich
zur Erndhrung der Versuchskinder verwendet wurde; es wurden
nur geringe Zugaben von Zwieback, Butter und Obst gewahrt.
In allen Versuchen — mit Ausnahme der mit Verabreichung von
Milch — wurde als Getrank diinner russischer Tee (ohne Milch
und Zucker) ad libitum verabreicht.

Es braucht kaum hervorgehoben zu werden, dass auf eine
Darreichung der Vegetabilien in rohem Zustande verzichtet
werden musste.
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Der Urin der Versuchskinder wurde quantitativ gesammelt
und der so erhaltene Mischurin mit KEssigsiure und Ferro-
cyankalium, mit der Kochprobe und der Salpetersiureschicht-
probe auf Eiweiss untersucht. Die Untersuchung der Einzel-
portionen konnte nicht vorgenommen werden, weil der Urin zu
anderweitigen quantitativen Untersuchungen verwendet werden
sollte. Jedem Versuch wurde eine mehrtigige Vorperiode mit
der gleichen Ernahrung vorangeschickt.

Unsere Versuche wurden an zwei Kategorien von Kindern
vorgenommen: an vollig gesunden und an solchen mit cyklischer
Albuminurie.

1. Versuche an gesunden Kindern.

Alfred Scholz, 113/, Jahre alt, blasser, graciler Knabe, wurde
wegen neuropathischer Beschwerden in die Klinik anfgenommen. Objektiv
nichts Krankhaftes nachweisbar. Der Urin wurde in zahlreichen Unter-
suchangen frei von Eiweiss gefunden.

I. Versuch: Es wurden an 4 aufeinander folgenden Tagen 1250, 1600,
1700 und 1850 cm?® gekochte Milch und tdglich oa. 500 g frisch gelabter
Kiase (also dieselbe Eiweissart) nebst dem oben erwadhnten kleinen Zulagen
verabreicht, d. h. es warde tdglich 155 g!) Milcheiweiss zugefiihrt.

An allen Tagen blieb der Urin eiweissfrei.

II. Versuch: Der Knabe erhielt an drei aufeinander folgenden Tagen
500, 750 und 750 g gehacktes, nach Maglichkeit von Sehnen und Fett be-
freites, mit Butter leicht angebratenes Rindfleisch. Die Zulagen waren im
wesentlichen dieselben. Demnach erhielt das Kind am 1. Tage ca. 110 g, am
2. Tage 165 g und amn 8. Tage 146 g Muskeleiweiss.

Urin andauernd eiweissfrei.

III. Versuch: Die Nahrung bestand am 1. Tage in 480, am 2. in 880,
am 8. in 800 und am 4. in 860 g gekochtem Ei. (Zulagen wie oben.) Die
Netto-Eiweisszufuhr betrug demnach an den 4 Tagen des Versuches 62,5,
136,0, 122,0 und 126,0 g. °

Urin andauernd eiweissfrei.

IV. Versuch: Der Knabe erhielt, abgesehen von den dblichen Zulagen,
soviel an Reis, Bohnen und Erbsen, dass die Zufuhr an vegetabilischem Ei-
weiss am 1. Tage 110 g, am 2, Tage 106 g, am 3. Tage 116,5 g und am
4. Tage 153 g Eiweiss betrug. Der Urin blieb eiweissfrei.

Georg Miiller, 13 Jahre alt, wurde in der Poliklinik wegen Kopf-
schmerzen behandelt. An den Organen bei wiederholten Untersuchungen
nichts Krankhaftes. Gesunder, kriftiger Knabe. Urin bei wiederholten
Untersuchungen eiweissfrei gefunden.

1) Der Eiweissgehalt der Nahrung wurde durch Multiplikation der
nach dem Kjeldahlschen Verfahren ermittelten Stickstoffwerte mit 6,25
erhalten.
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I. Versuch: Verabreichung von roher Milch an 3 Tagen mit einem
Eiweissgehalt von ca. 105, 97 und 104 g.
Der Urin blieb eiweissfrei.

II. Versuch: Erndhrung mit rohem, fettfreiem, gehacktem Rindfleisch,
dessen Eiweissgehalt pro Tag 125 g betrug (Zulagen wie oben).
Urin dauernd eiweissfrei.

II1. Versuch: Die Kost bestand in Reis und Erbsen mit einem an
allen 8 Tagen des Versuchs gleichen Eiweissgehalt von 84,5 g.
Urin dauernd eiweisfrei.

IV. Versuch: Der Versuch wurde nach 2 Tagen abgebrochen, weil die
Eltern die Entlassung des Knaben winschten. Als Nahrung wurden rohe
Eier gogeben, und zwar am 1. Tage 12 Stick mit einem Eiweissgehalt von
62,5 g, am 2. Tage 12 Stick mit einem Eiweissgehalt von 63,5 g. Die Eier
wurden mit Zucker geschlagen verabfolgt und gern genommen.

Im Sammelurin des 1. Tages zeigten sich bei der Salpetersaureschicht-
probe Spuren von Eiweiss, wihrend die Probe mit Essigsfiure und Ferro-
cyankalium negativ blieb. Der Urin des 2. Tages war deutlich eiweisshaltig.

Joset Kolley, 12!/ Jahre. Blasser Knabe, in der Poliklinik wieder-
holt wegen Pharyngitis und Bronchitis behandelt. Sonst gesund. Bei der
Aufnabme zum Stoffwechselversuch gutes Befinden. Urin stets eiweissfrei.

Verguch: Der Knabe erhielt nach einer 24stiindigen Vorperiode an drei
aufeinander folgenden Tagen 16 bezw. 18 rohe Eier (mit Zucker geschlagen)
und die gewdhnlichen Zulagen. Der Eiweissgehalt betrug am 1. Tage 80 g,
am 2. und 8. Tage 85 g Eiweiss.

Der Urin blieb apdauernd eiweissfrei, auch an den dem Versuch
folgenden Tagen.

Demnach wurde bei Verabreichung von gekochtem Eiweiss
in keinem Falle Albuminurie beobachtet. Bei den Versuchen
mit rohem Eier-Eiweiss stellte sich nur in einem Falle (Knabe
Miller, Versuch IV) Eiweiss im Urin ein, wiahrend eine Er-
nahrung mit erheblich grosseren Mengen roher Eier bei Knabe
Kolley diesen Effekt nicht hatte.

Beziiglich der Versuche mit rohem Fleisch sei hier noch
nachgetragen, dass wir gelegentlich einer Anzahl von Ver-
suchen mit Verfitterung grosser Mengen rohen Fleisches an
tuberkulése Kinder gleichfalls nie Albuminurie konstatieren
konnten.

Damit waren die bisherigen Erfahrungen bestitigt, dass es
nur mit Verabreichung von rohem Eiweiss gelingt, Albuminurie
zu erzeugen, jedoch auch dann nur in einem Teil der Fille.

Fir das Zustandekommen der Albuminurie scheint die Menge
der zugefihrten rohen Eier nicht ausschliesslich in Betracht zu
kommen, da einzelne Autoren die Albuminurie schon nach Genuss
geringer Mengen auftreten sehen, wahrend beispielsweise die
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enorme Zahl von 18 Eiern bei umserm Versuchskinde Kolley
keine Eiweissausscheidung im Urin veranlasste, Nimmt man
demnach die oben postulierte Insuffizienz der Verdauungsséfte als
die Grundlage fir das Zustandekommen einer alimentiren Albu-
minurie an, so muss mindestens darauf hingewiesen werden,
dass diese Insuffizienz bald bei geringeren, bald grosseren Mengen
zugefiihrten Eiweisses eintritt. Ja, in einzelnen Fillen scheinen
die Grenzen der Leistungsfahigkeit des Magens und Darmes so
hoch zu liegen, dass eine alimentire Albuminurie @berhaupt nicht
zu erzielen ist.

Es erscbien uns nunmehr wiinschenswert, experimentell fest-
zustellen, ob nicht vielleicht doch neben der Insuffizienz der
Verdauung auch eine solche der Nieren fiir das Austreten der
alimentiren Albuminurie verantwortlich zu machen ware. Als
ein geeignetes Objekt fiir solche Studien erschien uns die cyklische
Albuminurie, fir die einige Autoren!) eine angeborene grossere
Durchlassigkeit der Glomerulus-Membranen bezw. der Epithelien
supponiert hatten.

Wir wahlten unsere Versuchsanordnung dergestalt, dass wir
bei Kindern mit cyklischer Albuminurie durch Bettruhe eiweiss-
freien Urin erzielten. War dieses durch mehrere Tage hindurch
erreicht, so begann die Eiweisszufuhr.

Charlotte Quander, 12 Jahre, kriftiges Midcheo mit guten Farben,
wegen cyklischer Albuminurie in die Klinik aufgenommen.

I. Versuch: An vier aufeinander folgenden Tagen erhielt das Madchen
je 2y Liter rohe Milch neben der gemischten Kost der Klinik. — Der Urin
blieb eiweissfrei.

II. Versuch: Neben der gemischten Kost der Klinik nahm das Kind
durch 4 Tage tiglich 10 rohe Eier. — Der Urin war am 1., 2, und 4. Tage
eiweissfrei. Am 3. Tage war im Mischurin eine Spur Albumen zu kon-
statieren.

Martha Schulz, 11 Jahre alt, mageres, blasses Madchen. Klagt diber
Husten. Es besteht eine geringe Brounchitis. Das Kind ist wegen eyklischer
Albuminurie seit 8 Jahren in poliklinischer Beobachtung.

Versuch: Es wurden neben der gemischten Kost an einem Tage 6,
an einem zweiten 8 rohe Eier verabreicht. — Der Urin beider Tage war
eiweissfrei.

Martha Krowatsch, 9 Jahre alt, mager, blass. Seit einem halben
Jahre wegen cyklischer Albuminurie in poliklinischer Beobachtung.

Versuch: Das Kind bekam neben der gemischten Kost der Klinik am
ersten Tage des Versuches 6, am 2. 10, am 3. 12 rohe Eier. Die Auf-
nahme der gemischten Kost wurde durch Zugabe der Eier nicht wesentlich
reduziert.

Der Urin blieb an allen Tagen einweissfrei.

1) Leube, L c.
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Demnach ist es uns auch bei Kindern mit cyklischer
Albuminurie, trotzdem bei ihnen nach vorliegenden Anschauungen
fir diese Versuche giinstige Verhiltnisse vorausgesetzt werden
mussten, in zwei Fillen nicht gegliickt, eine alimentire Albumi-
nurie zu erzeugen. Im dritten Falle (Quander) war bei Zufuhr
grosser Mengen roher Milch niemals, bei Zufuhr von rohen Eiern
von vier Versuchstagen nur an einem eine Spur Eiweiss im Urin
zu konstatieren.

Durch das Ergebnis dieser Versuche wurde die voraus-
geschickte Annahme, dass beim Zustandekommen der alimentéren
Albuminurie die Nieren nicht beteiligt sind, in keiner Weise
erschittert.

Diese Annahme findet eine weitere Stiitze in Untersuchungen,
die an einem 7 jahrigen Knaben mit chronischer Nephritis an-
gestellt wurden?). Dieser Patient wurde in 3 aufeinanderfolgen-
den Versuchsperioden mit Reis bezw. Kartoffeln bezw. rohen
Eiern, 10—12 Stick pro Tag, gefiittert. Die im Urin aus-
geschiedene Eiweissmenge wurde taglich nach der Methode von
Scherer quantitativ bestimmt. Hierbei zeigte es sich nun, dass
die Durchschnittswerte aller drei Perioden in gleicher Hohe lagen,
dass also auch hier die Ernahrung mit rohen Eiern eine Ver-
mehrung des im Urin ausgeschiedenen Eiweisses nicht zur Folge
hatte ?).

Zum Schluss dieser Ausfihrungen méchten wir darauf hin-
weisen, dass uns nunmehr der Weg zur weiteren Klarung dieser
Frage so vorgeschrieben zu sein scheint, dass fir die Versuche
Individuen mit insuffizienter Verdauung gew#hlt werden miissen,
insbesondere solche, bei denen die peptische Kraft des Magens
darniederliegt (Achylia gastrica).

Da uns derartiges Material nicht zur Verfigung stand, so
mussten wir auf weitere Versuche verzichten.

1) Die Versuche werden an anderer Stelle ausfihrlicher publiziert
werden.

7) Nachtrag bei der Korrektur: Mehrere Monate spater wurden dem-
selben Knaben wiederum durch 8 Tage taglich 10 rohe Eier verabreicht.
Von dem 3 pro Mille Eiweiss enthaltenden Urin wurden in 3 Wochen drei-
mal je 10 om? einem Kaninchen subkutan iniciert. Das Serum dieses Kaninchens
gab danach weder gegen Losungen von Eiereiweiss noch gegen das Serum eines
anderen mit Eier-Eiweisslosungen vorbehandelten Kaninchens die Pracipitin-
reaktion. Trotzdem es sich hier also um schwer geschidigte Nieren handelte,
war selbst mit der empfindlichsten Methode, der biologischen Reaktion, ein
Ubertritt des artfremden Eiweisses in den Urin nicht nachzuweisen.



VII

Die Kohlenstoff- und Stickstoffausscheidung
durch den Harn beim Sdugling und élteren Kinde.

Von
Dr. L. LANGSTEIN, Dr. F. STEINITZ,
. Zt. Assistenten der Universitits-Kinder- und Assistenten der Unliversitats-Kinderklinik
klinik in Berlin in Breslau.

Voit hat wohl als erster aus Beobachtungen am Hundeharn
erschlossen, dass derselbe mehr Kohlenstoff enthilt, als durch den
Harnstoffgehalt erklirt wird. Denn er fand das Verhiltnis von
Kohlenstoff zu Stickstoff grésser als 12:28. Rubner?!) hat dann
in grundlegenden Untersuchungen diese Tatsache bestitigt und
weiter verfolgt. Speziell hat er konstatieren konnen, dass das
Verhaltnis C:N alimentir beeinflusst wird. Denn bei reiner
Eiweissfiitterung betrug der durchschnittliche Quotient von Kohlen-
stoff zu Stickstoff 0,632, also ein dem Harnstoffquotienten (0,429)
ziemlich nahestehender Wert, bei Fleischfiitterung 0,610, bei Hunger
0,728. Alle spateren Untersuchungen — wir nennen besonders
die von Scholz?), Pregl®), Steyrert) — ergaben unter physio-
logischen Verhaltnissen beim Tier oder beim erwachsenen Menschen
in derselben Breite schwankende Quotienten; und dass dieselben
auch unter pathologischen Verhaltnissen nicht verriickt werden,
hat Mohr?) erst kiirzlich fir das Fieber bewiesen.

Aus seinen Experimenten erschloss Rubner, dass diejenigen
relativ kohlenstoffreichen Verbindungen, welche den Quotienten
iiber den des Harnstoffs erhdhen, kompliziert zusammengesetzt
sind. Denn sie steigern die Verbrennungswirme des Harnes.
Heute wissen wir insbesondere durch die Untersuchungen Pregls,

) Rubner, Zeitschr. f. Biol. 1885, 21, 329.

3) Scholz, Centralbl. f. inn. Med. 1897, 15.

3) Pregl, Pfligers Arch. f. d. ges. Physiol. 1898.
4) Steyrer, Hofmeisters Beitrage, 2, S. 312,

5) Mohr, Zeitschr. f. klin. Med. 1904.
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dass Harnsiure, Kreatinin, Xanthinbasen, vielleicht auch die noch
nicht geniigend erforschte Oxyprotsiure die Ursache fiir die Er-
hohung des Quotienten sind. Beteiligt sind dabei auch wohl die
aus dem Harn durch Quecksilber ausfillbaren, noch unbekannten
kohlenstoffreichen und stickstoffarmen Verbindungen. Durch die
Untersuchungen Heubners und Rubners?) iber den Stoffwechsel
des an der Brust gendhrten Siauglings haben wir erfahren, dass
der Quotient sogar iiber 1 steigen kann. Diese Beobachtung hat
durch eine grossere Untersuchungsreihe van Oordts?) ihre Be-
statigung gefunden. Van Oordt untersuchte den Harn von mehreren
Brustkindern, resp. Urine desselben Kindes an mehreren Tagen
und fand durchschnittlich den Kohlenstoff-Stickstoff-Quotienten
=1,12. Er schloss daraus, dass hier wohl stickstoffarme oder
stickstofffreie kohlenstoffreiche Verbindungen im Harn in ver-
mehrter Menge auftreten, iber deren Natur er nichts weiter aus-
sagen konnte. Durch diese Beobachtung van Oordts war die
Frage aufgerollt, ob die hochgradige Erhohung des Kohlenstoff-
Stickstoff-Quotienten eine Eigentiimlichkeit des Sauglingsstoff-
wechsels ist oder die Folge einer bestimmten Ernihrung. Dies
a priori zu entscheiden, war bei den in der Literatur vorliegenden
und mit diesem Befund eventuell in Kombination zu bringenden
Angaben nicht maglich. Denn einerseits fanden Heubner und
Rubner allerdings, dass Kuhmilcherndhrung den Quotienten im
Harn des Sauglings nicht dber die Werte erhoht, die wir vom
mit gemischter Kost ernihrten Erwachsenen kennen. Anderer-
seits gibt van Oordt an, dass Zugabe von Buttermilch zur
Brustnahrung den hohen Quotienten nicht beeinflusst. Und man
konnte aus den in der Literatur vorliegenden niederen Harnstoff-
werten im Sauglingsharn — wir haben insbesondere die Analysen
Pfaundlers®) im Auge — die Moglichkeit herleiten, dass der
grosste Teil des Stickstoffs vom Saugling in kohlenstoffreicheren
Verbindungen ausgeschieden wird, als es der Harnstoft ist.

Nachstehende Untersuchungen sollten die durch diese Befunde
aufgeworfene Frage beantworten. Es war dazu nitig, die Harne
einer grosseren Reihe von Sauglingen bei verschiedener Ernahrung
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